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2 XXII. Teil II. Uhthoff, 

zu besprechen. Ich werde zum Teil die klinischen Analogien der durch die 
betreffenden Gifte hervorgerufenen Sehstörungen, z. T. aber auch andere 
Gesichtspunkte, wie die chemische Verwandtschaft der betreffenden Körper, 
ihre ähnliche physiologische Wirkungsweise, ihre gemeinsame klinische 
Bedeutung u. s. w. für die Einteilung zu Grunde legen. Etwas Uvoll- 
kommenes wird natürlich auch eine solche Übersicht behalten. 

In den Vordergrund möchte ich zunächst diejenigen Substanzen stellen, 
welche erfahrungsgemäß geeignet sind, wirkliche anatomische Läsionen des 
Sehnerven und der Netzhaut und damit ausgesprochene Sehstörungen 
hervorzurufen, sie sind die praktisch wichtigsten, und ihre genaue Kennt- 
nis ist in erster Linie dem Arzt von nöten. Bei dieser ersten großen 
Gruppe werden sich gewisse Unterabteilungen ergeben, je nachdem der 
Sehnerv und die Retina die primär erkrankenden Teile sind, oder in erster 
Linie eine Alteration des Gefäßsystemes und der Blutbeschaffenheit mit in 
Betracht kommt; dazwischen liegen Störungen, wo eine Entscheidung in 
dieser Hinsicht schwer zu treffen oder wo Beides in gleicher Weise der 
Fall ist. 

Es wird in zweiter Linie die große Anzahl der Vergiftungen zu be- 
sprechen sein, wo der muskuläre Apparat der Augen vor allem geschädigt 
wird und besonders die innere Augenmuskulatur (Ophthalmoplegia interna) ; 
des weiteren Gifte, welche nur hauptsächlich subjektive Sehstörungen ohne 
nachweisbare anatomische Läsionen hervorrufen. 

Sodann solche, welche geeignet sind, hauptsächlich äußerliche entzünd- 
liche Reizerscheinungen an den Augen hervorzurufen, und andere, welche 
ausgesprochen anämisierend oder auch gefäßerweiternd wirken u. s. w. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass gewisse Intoxikationen ausführ- 
licher werden besprochen werden müssen, soweit sie besondere praktische 
Bedeutung haben und von prinzipieller Wichtigkeit sind, namentlich auch 
mit Rücksicht auf die sonstigen durch die Intoxikation hervorgerufenen 
Erscheinungen des Nervensystems (multiple periphere Neuritis u. s. w.). 
Wir werden auch hier sehen, wie gerade eine genaue Analyse der Augen- 
erscheinungen in anatomischer und klinischer Hinsicht durchaus geeignet 
ist, unsere Kenntnis und das Verständnis der sonstigen allgemeinen Intoxi- 
kationserscheinungen zu fördern, eine Thatsache, die nicht wundernehmen 
kann, wenn wir die Feinheit und Vielseitigkeit der Untersuchungsmethoden 
gerade im Bereiche des Sehorgans in Betracht ziehen (die ophthalmalmo- 
skopischen Veränderungen, Prüfung von Raumsinn, Lichtsinn und Farbensinn, 
die Gesichtsfeldprüfung, die Feststellung der Doppelbilder u. s. w.). 
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1. Alkohol. 

§ 2. Unter allen Giften übt zweifellos bei weitem am häufigsien der 
Alkohol einen schädigenden Einfluss auf das menschliche Sehorgan aus, und 
zwar ist es durchweg der Äthylalkohol, der hier in Betracht kommt, 
namentlich auch seine Verunreinigungen mit Fuselölen u. s. w., in selteneren 
Fällen der Methylalkohol. Es sind wohl statistische Erhebungen darüber 
angestellt worden, welche Schnapssorten besonders geeignet sind, das Auge 
zu schädigen (Moeli 344 u. a.), jedoch haben diese Untersuchungen zu 
keinem bestimmten Resultat geführt. Es ist höchst wahrscheinlich, dass 
den höher molekularen Alkoholen (Propyl-, Amylalkohol u. s. w.) besonders 
schädliche Eigenschaften zukommen; aber auch der Methylalkohol hat einen 
sehr ausgesprochenen schädigenden Einfluss, wie wir später sehen werden. 
Von verschiedenen Autoren wird dem Absinth in dieser Hinsicht eine be- 
sonders verderbliche Wirkung zugeschrieben. Ausschließlicher Bier- oder 
Weingenuss scheint relativ selten ausgesprochene Sehstörungen nach sich 
zu ziehen, was namentlich auch statistische Erhebungen in solchen Ländern 
zeigen, wo letztere Getränke in erster Linie und wenig Schnaps genossen wird. 

Es liegt ferner in der Natur der Sache, dass hauptsächlich die An- 
gehörigen der ärmeren, arbeitenden Klassen das Kontingent für derartige Er- 
krankungen stellen, wo der Schnapsgenuss häufig übermäßig und gleich* 
zeitig die Körperernährung eine sehr unzureichende ist. 

Das männliche Geschlecht ist bei weitem am häufigsten betroffen und 
zwar aus dem einfachen Grunde, weil es sich dem schädlichen Einflüsse des 
Alkoholismus am häufigsten aussetzt. Man hat wohl auch an eine besondere 
Prädisposition des männlichen Geschlechtes dem weiblichen gegenüber ge- 
dacht, ähnlich wie dies z. B. auf dem Gebiete der hereditären retrobul- 
bären Neuritis der Fall ist; jedoch scheint das nicht zutreffend zu sein, da 
in der neueren Litteratur eine ganze Reihe von Fällen von Alkohol- und 
Tabakamblyopie auch bei Frauen beschrieben worden sind. Ich selbst sah 
früher in Berlin und Marburg kaum einen Fall von alkoholischer Sehstörung 
beim weiblichen Geschlecht, und in meinem jetzigen Wirkungskreise im Osten 
Deutschlands betrafen 10^ der Alkoholamblyopien Frauen, eine Thatsache, 
die doch zeigt, dass nicht eine besondere Prädisposition des männlichen 
Geschlechtes vorliegt, sondern dass auch das weibliche Geschlecht dort 
befallen wird, wo es sich den gleichen Schädlichkeiten aussetzt. 

Die Augenstörungen infolge von Alkoholismus beim Menschen lassen 
sich folgendermaßen einteilen: 

L Alkoholamblyopie a) akute, bj chronische. 
IL Augenmuskelstörungen. 

IIL Hemeralopie mit und ohne Xerosis conjunctivae. 
IV. Pupillenstörungen. 
V. Gesichtshallucinationen resp. Illusionen. 

4* 
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Amblyopia alcoholica s. potatorum. 

« 

§ 3, Die akute Alkoholamblyopie, wo nach übermäßigem Alkoholgenuss 
namentlich bei früher nüchternen Individuen hochgradige Sehstörung, zu- 
weilen völlige Erblindung bei negativem ophthalmoskopischen Befund schnell 
sich entwickelt, ist jedenfalls ein seltenes Vorkommnis. Es scheint, als ob 
schon BoERHAVE (i) 1771 einen derartigen Fall beschrieben. Die Sehstörung 
ist hierbei zum Teil rückbildungsfähig. Einschlägige Fälle sind von 
Deneffe(48), Hirschberg (86), Stieren (399), Thompson (350), Woods (383) 
u. a. beschrieben , zum Teil wird von den Autoren spätere Opticusatrophie 
besonders hervorgehoben, zum Teil aber auch Rückkehr zu normalem 
Befund. 

Besonders ist nach den Mitteilungen in der Litteratur der Methyl- 
alkohol imstande, derartige akute hochgradige Sehstörungen hervorzurufen. 
Die Beobachtungen gehören neben einer älteren von Mengin (98) und ViGER(84a) 
durchweg der neuesten Zeit an (Moülton 377, Gifford 370, Patillo 378, 
KüHNT 375, Mc. GoY u. Michael 355, Wood 381) und bieten in dem Ablauf 
der Störungen große Übereinstimmung. Nach Einverleibung eines größeren 
Quantums von Methylalkohol tritt unter schweren Allgemeinerscheinungen 
sehr schnell Sehstörung und bald Amaurose ein, welche nach kürzerer 
oder längerer Zeit sich bessern kann, aber doch schwere Sehstörung 
unter dem Bilde des Opticusatrophie mit stark verengten Retinalgefäßen 
zurücklässt. Anfangs wurde gelegentlich auch Neuritis optica beobachtet 
(Hotz 382). 

Das Gesichtsfeldverhalten scheint nicht typisch zu sein, gelegentlich 
werden in der Rückbildungsperiode centrale Skotome erwähnt, in andern 
Fällen die Abwesenheit derselben besonders betont. Die anatomische Ver- 
änderung muss offenbar den ganzen Sehnerven occupieren und sich nicht auf 
ein einzelnes Nervenfaserbündel beschränken. Die Sehstörung tritt durchaus 
unter dem Bilde der peripheren auf (weite, starre Pupillen, schnelle Abblas- 
sung der Papillen und Gesichtsfeldanomalien, die keinen hemianopischen 
Charakter haben u. s. w.). Es ist wohl anzunehmen, dass Methylalkohol, in 
kleineren Dosen oft genossen, auch ein der gewöhnlichen chronischen Alkohol- 
amblyopie analoges Bild hervorbringen kann, doch ist bisher nichts Sicheres 
darüber mitgeteilt. Am ehesten dürften die Länder Gelegenheit für derar- 
tige Beobachtungen bieten, wo der Methylalkohol gelegentlich auch als 
Getränk genossen wird, wie das in England und Irland vorkommen soll 
(JoFFROY und Serveaüx 342). 

Ward Holden (372 und 373) bezeichnet die Methylalkoholamblyopie 
als ähnlich den Sehstörungen nach Chininintoxikation und nach Blutver- 
lusten. Er konnte auch experimentell pathologische Veränderungen der 
Ganglienzellen der Retina und des Sehnervenstammes durch Methylalkohol 
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bei Tieren hervorrufen, ebenso Birgh-Hirsghfeld (402), Der Mensch scheint 
empfindlicher gegen Methylalkoholintoxikation zu sein als das Tier. Bei 
Äthylalkoholvergiftung scheint nur ausnahmsweise eine so hochgradige 
Sehstörung vorzukommen, wie sie bei Methylalkohol die Regel bildet. 

§ 4. Die chronische Alkoholamblyopie bietet ein charakteris- 
tisches Krankheitsbild, und fast immer tritt die Sehstörung auf Grundlage 
von Alkoholismus unter diesem Bilde auf. 

Es ist bekannt, dass das klinische Bild der Tabakamblyopie sich fast 
ganz mit dem der chronischen Alkoholamblyopie deckt und dass sehr häufig 
beide Noxen der sogenannten chronischen Intoxikationsamblyopie zu Grunde 
liegen. 

Über die relative Bedeutung dieser beiden Schädlichkeiten sind von je- 
her und namentlich in der ersten Zeit die Ansichten sehr wesentlich aus- 
einandergegangen. Bei einer Reihe von Autoren bestand von vornherein 
die Meinung, dass der Nikotinvergiftung in ätiologischer Beziehung für das 
Zustandekommen der Intoxikationsamblyopie eine viel größere Bedeutung 
beizulegen sei als dem Alkohol. Es sind besonders englische Ophthalmo- 
logen, Hutchinson (31), Berry (1021), Nettleship (187) u. a., die zum Teil 
auch heute noch diesen Standpunkt mit aller Entschiedenheit vertreten 
(vgl. Diskussion der Frage, Ophthalmolog. Soc. of the unit. Kingd. 1887 
Brit. med. Journ. II p. 21). Hier wird noch von. verschiedenen Seiten die 
Ansicht geäußert, dass eine lediglich durch Alkohol bedingte Amblyopie 
kaum zur Beobachtung komme, ja dass der Alkohol sogar geeignet sei, das 
Auftreten der Tabakamblyopie sowie die Schwere der Erkrankung günstig 
zu beeinflussen. 

Wenn auch zugegeben werden muss, dass die relative Häufigkeit der 
Tabakamblyopie der Alkoholamblyopie gegenüber je nach dem Kranken- 
material, den Lebensgewohnheiten der Patienten, den Landessitten, der Wohl- 
habenheit u. s. w. sehr wechseln kann, so erscheint doch der Satz berech- 
tigt, dass dem Alkoholismus auf diesem Krankheitsgebiete eine größere 
Bedeutung zukommt als dem Tabak, und diese Thatsache geht aus einer 
Reihe von Statistiken ganz unzweideutig hervor. Es ist gar nicht daran 
zu zweifeln, dass so wie der Tabak allein, auch lediglich der Alkoholmiss- 
brauch das Krankheitsbild der chronischen Intoxikationsamblyopie hervor- 
ruft. Nach meiner Erfahrung über eine genauer in dieser Hinsicht verar- 
beitete Beobachtungsreihe von Intoxikationsamblyopien (327 Fällen) waren 
als reine Tabakamblyopien 41 anzusehen, die übrigen 286 verteilen sich 
ungefähr zu gleichen Teilen auf Alkoholmissbrauch allein oder in erster 
Linie und auf Alkohol- und Tabakmissbrauch gleichzeitig. Man kann nicht 
genug hervorheben, wie der Kranke den Tabakmissbrauch stets unumwunden 
eingesteht , während notorischer Alkoholismus , als beschämend, häufig 
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geleugnet wird. Die Angaben des Patienten allein ktinnen in dieser Hinsicht 
niciit immer maßgebend sein, die objektiven Symptome des Alkoholismus 
müssen gebührend mitverwertet werden, was offenbar nicht immer ge- 
schehen ist. 

Im ganzen wurde bei meinem Erankenmaterial Alkohol- und Tabak- 
amblyopie in 0,5^ der Fälle konstatiert, eine Zahl, die auch mit denen 
anderer Autoren wie Hibsghberg, Adler (332), Braugbli (SSO), Bäubrleik 
(149) u. a. ziemlich übereinstimmt. 

Beifolgende Kurve demonstriert bei meinem Beobachtungsmaterial das 
Vorkommen der Alkohol- und Tabakamblyopie nach dem Lebensalter, sie 
bestätigt in ausgesprochener Weise die bekannte Tatsache, dass das reifere 
Alter hauptsächlich zu dieser Affektion prädisponiert, während unter dem 
20. Lebensjahr die Affektion so gut wie gar nicht beobachtet wird und 
ebenso im hohen Alter selten vorkommt. 



Fig. i. 




§ !>. Die klinische Erscheinungsweise der Sehstürung bei 
der Alkohol- und Tabakamblyopie soll hier nur kurz gezeichnet 
werden. Es ist bei der großen Analogie der beiden Affektionen gerecht- 
fertigt, dieselben hier gemeinsam zu besprechen, um später bei der Nikotin- 
vergiftung nur auf diese Ausführungen zu verweisen. 



Beginn, Verlauf und Prognose. 

Die Entwicklung der Sehstörung ist in der Regel eine allmähliche, im 
Verlaufe von 1 bis 2 Wochen, Nur gelegentlich wird plötzliche Entstehung 
ausdrücklich betont (Hotz), 

Die subjektive Störung für den Kranken besteht im »Nebel-, Un- 
deutlich- und Verwischtsebenc, häufig wird der Nebel als ein >hläulicb- 
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Einleitung. 

§ '1 . Bei der vorliegenden zusammenhängenden Bearbeitung der patho- 
logischen Störungen im Bereiche des Sehorganes bei den verschiedenen Ver- 
giftungen kommen ausschließlich die Intoxikationen in Betracht, welche als 
ektogene anzusehen sind, wo also das Gift von außen her dem Körper 
zugeführt wird. Die Augenstörungen, welche bei endogener oder Auto- 
intoxikation entstehen, werden in den betreffenden Kapiteln von anderen 
Autoren abgehandelt; ich werde dieselbe am Schlüsse der Abhandlung nur 
andeutungsweise erwähnen und nur so weit, als ihr Vergleich mit den bei 
ektogener Intoxikation entstehenden Sehstörungen von besonderem Inter- 
esse ist. 

Die Einteilung des vorliegenden Stoffes von einem ganz einheitlichen 
Gesichtspunkte aus ist schlechterdings unmöglich. Aber trotzdem ist es 
meines Erachtens nicht angängig, auf eine Gruppierung der toxischen Sub- 
stanzen ganz zu verzichten und sie etwa nur in alphabetischer Reihenfolge 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufl. XI. Bd. XXII. Eap. Teil II. \ 
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Sehnervenatrophie mit dauernder Erblindung) dürfte in der Regel nicht direkt 
auf den Alkohol- und Tabakmissbrauch zurückzuführen sein, hier handelt 
es sich offenbar durchweg um komplizierte Opticusatrophie aus anderen 
Ursachen (spinal, cerebral u. s. w.). Ich möchte glauben, dass man diesen 
Einwand um so mehr erheben darf, als ehedem die Frühdiagnose der 
Tabes noch nicht so ausgebildet war, und die Lehren von Chargot, West- 
PHAL, Erb, Leber u. a. noch nicht so Allgemeingut geworden in bezug 
auf das gelegentlich sehr frühe Auftreten der Opticusaffektion zu einer 
Zeit, wo die übrigen tabischen Symptome noch nicht vorhanden waren, 
sondern erst später nachfolgten. Ich möchte auch heute noch so weit 
gehen, zu behaupten, dass Fälle von totaler Opticusatrophie mit dauernder 
Erblindung lediglich infolge von Tabak- und Alkoholmissbrauch kaum 
sicher nachgewiesen sind oder doch, wenn sie vorkommen, zu den äußer- 
sten Seltenheiten gerechnet werden müssen. Um so mehr, glaube ich, muss 
man sich den Fällen gegenüber skeptisch verhalten, wenn die Patienten 
erst im Stadium der völligen Erblindung mit Sehnervenatrophie zur Be- 
obachtung kommen, und wo von dem klinischen Verlauf der Sehstörung, 
speziell von der Art des Gesichtsfeldverfalls, nichts mehr zu beobachten war. 

Das Gesichtsfeld bei der Alkohol- und Tabakamblyopie kann durch- 
weg als ein typisches bezeichnet werden. Es ist dadurch charakterisiert, 
dass die Gesichtsfeldperipherie im wesentlichen frei bleibt, daneben sich 
aber im Centrum des Gesichtsfeldes eine Störung entwickelt unter dem 
Pilde des centralen Skotoms, und zwar gewöhnlich eines relativen Skotoms. 
Das regelmäßige Vorhandensein doppelseitiger centraler relativer oder 
eltener auch in kleinem Umfange absoluter Skotome wird fast von allen 
Untersuchern betont. Die Fälle müssen als große Ausnahmen angesehen 
werden, wo bei ausgesprochener Herabsetzung der Sehschärfe ein Farben- 
skotom auch bei Prüfung mit kleinen Objekten sich nicht nachweisen lässt, 
wie z. B. in dem Fall von Vossiüs (H7). Ich habe in meinen Fällen bei 
Prüfung mit allen Gautelen ein Skotom nie vermisst in Übereinstimmung 
mit FoERSTER (75), Schoen (64), Krenghel (72), Groenoüw (277) u. a. 

Die gewöhnliche Form des Skotoms ist die liegend ovale, die sich 
temporal vom Fixierpunkt weiter erstreckt als nach innen. In einer Min- 
derzahl von Fällen aber giebt es auch sog. pericentrale Skotome, welche 
vom Fixierpunkt nach allen Richtungen gleich weit reichen. Es kann sogar 
ausnahmsweise vorkommen, dass bei demselben Kranken auf dem einen 
Auge ein pericentrales, auf dem anderen ein paracentrales Skotom vor- 
handen ist, wie in folgender meiner Beobachtungen von Alkoholamblyopie, 
deren Gesichtsfelder hier wiedergegeben seien (s. Taf. IV). 

Als sehr charakteristisch erscheint mir, worauf auch schon Samel- 
SOHN (128) u. a. verwiesen, die stufenweise Abnahme der Funktionsstörung 
vom Centrum des Skotoms aus nach der Peripherie desselben, sodass, 
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wenn z. B. ein absoluter Ausfall des Gesichtsfeldes im Bereiche des Skotoms 
vorhanden ist, derselbe das Gentrum einnimmt, während die Intensität der 
Störung nach der Peripherie allmählich abklingt und das Skotom somit 
ein relatives wird. Oder zeigt sich ferner neben dem gewöhnlich vorhan- 
denen Defekt für Rot und Grün auch ein solcher für Blau, so ist das 
Blauskotom erheblich kleiner als das für die beiden anderen Farben und 
liegt in der Mitte. Es ist ein sehr seltenes Vorkommnis, wie auch in 
«iner meiner Beobachtungen von Tabak-Alkoholamblyopie, dass der Defekt 
für Blau, Rot und Grün die gleiche Ausdehnung hat, während das auf dem 
Gebiete der nicht durch Alkohol und Tabak bedingten retrobulbären Neuritis 
nicht selten beobachtet wird. 

Häufig bildet nicht der Fixierpunkt die Stelle der stärksten Funktions- 
störung, sondern ein vom Fixierpunkte excentrisch nach außen gelegener 
Teil des Skotoms (»Kernstelle« Sachs 209); und auch bei der Rückbildung 
bleibt diese Stelle bis zuletzt am meisten beeinträchtigt, sodass der Fixier- 
punkt schon frei sein kann und die Sehschärfe wieder gut, während eine 
temporal gelegene Stelle des früheren Skotoms noch eine deutliche Funk- 
tionsstörung aufweist. Nicht selten wird dementsprechend bei scheinbar 
völliger Reparation der Erkrankung neben dem Fixierpunkt noch eine 
Gesichtsfeldstörung gefunden, die oft dauernd bleibt, und somit liegt dann 
keine eigentliche Restitutio ad integrum vor, wie man auf den ersten Blick 
geneigt sein könnte anzunehmen. Als Regel aber kann ein solches Ver- 
halten nicht angesehen werden, es giebt zahlreiche Ausnahmen, wo auch 
im Fixierpunkt zuletzt die Funktionsstörung weicht. 

Die periphere Grenze der Skotome ist variabel und kann bei 
hoher Intensität der AfTektion weit in die Peripherie des Gesichtsfeldes 
übergreifen, sodass z. JB. das Farbenfeld für Rot und Grün völlig in dem 
Bereiche des Skotoms aufgeht und somit eine erworbene Rot-Grünblindheit 
im ganzen Gesichtsfeld besteht; aber auch dann bleibt das Skotom sehr 
oft noch lediglich ein relatives. Jedenfalls ist es nicht gerechtfertigt, diese 
Erkrankung des papillo-macularen Opticusbündels als eine Systemerkran- 
kung im eigentlichen Sinne anzusehen, da die Ausbreitung des anatomischen 
Prozesses eine sehr verschieden umfangreiche sein kann und sich nicht an 
die Grenzen eines bestimmten Nervenfaserbündels hält; mit einer Strang- 
degeneration des Rückenmarks ist somit die partielle Opticuserkrankung 
nicht in Parallele zu setzen. 

Eine periphere Gesichtsfeldbeschrähkung neben den centralen 
Skotomen muss bei der Alkohol- und Tabakamblyopie als eine seltene Ano- 
malie angesehen werden, sowohl nach den Angaben der meisten Autoren 
als auch nach meinen persönlichen Erfahrungen, entgegen den Ausführungen 
von Salva (347), D£mich£ri (322), Borsch u. a. Da, wo namentlich bei 
Alkoholamblyopie gelegentlich periphere Einengung beobachtet wird, ist das 
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durchweg nicht zurückzuführen auf eine stetige weitere, kontinuierliche Aus- 
dehnung des anatomischen Prozesses im Sehnervenstamm; denn dann 
müsste der Gesichtsfeldverfall auch kontinuierlich durch stetiges Wachsen 
des centralen Skotoms vor sich gehen, ähnlich wie sonst auf dem Gebiete 
der retrobulbären Neuritis, sodass der zuletzt restierende Teil des Gesichts- 
feldes eine ganz peripher gelegene Ringzone darstellt. In einigen meiner 
Fälle glaube ich mich davon überzeugt zu haben, dass die gleichzeitig mit 
den Skotomen bestehende koncentrische periphere Gesichtsfeldbeschränkung 
lediglich als eine funktionelle aufzufassen war und relativ schnell auch 
wieder verschwand, während die centralen Skotome fortbestanden. Ich 
möchte ferner darauf verweisen, wie leicht gerade von Alkoholisten, 
zumal wenn sie nicht ganz nüchtern an das Perimeter gesetzt oder bei 
ihrem Mangel an Aufmerksamkeit und Willenskraft zum ersten Male ohne 
genügende vorherige Unterweisung geprüft werden, eine periphere Ein- 
engung des Gesichtsfeldes angegeben wird, die schon bei den nächsten 
Prüfungen und nach gründlichen, energischen Aufforderungen und Beleh- 
rungen verschwunden sein kann. Eine wirklich dauernde periphere Ge- 
sichtsfeldbeschränkung bei gleichzeitig bestehenden centralen Skotomen 
würde immer schon 2t getrennte anatomische Krankheitsprozesse voraus- 
setzen und ist daher a priori schon unwahrscheinlich, namentlich mit Rück- 
sicht auf die bisher vorliegenden Sektionsbefunde, bei denen fast regelmäßig 
eine mehr oder weniger umfangreiche Erkrankung der papillo-macularen 
Opticusfaserbündel konstatiert worden ist, aber nicht etwa gleichzeitig ge- 
trennt hiervon eine Erkrankung der peripheren Opticusfaserbündel. Man 
hat sich ganz besonders hier bei der Gesichtsfeldprüfung vor Fehlern in 
der Methode zu hüten. Nur ausnahmsweise, glaube ich, kommt es beim 
Alkoholismus zu atypisch lokalisierten Opticusveränderungen, wie in einem 
meiner früheren Sektionsfälle. Ein derartiger Befund würde dann ja 
auch einmal eine periphere atypische Gesichtsfeldbeschränkung erklären 
können, und wenn somit auch das gelegentliche Vorkommen einer peri- 
pheren dauernden Gesichtsfeldbeschränkung bei der Alkoholamblyopie nicht 
in Abrede gestellt werden soll, so ist dieselbe doch jedenfalls als sehr 
selten anzusehen. 

Die Erkrankung tritt durchweg doppelseitig auf, gegenteilige 
Angaben in der Litteratur von dem nicht selten einseitigen Auftreten einer 
Alkohol- und Tabakamblyopie sind nicht zutreffend. Dass gelegentlich ein- 
mal die Intensität des Prozesses auf beiden Augen verschieden ist, nament- 
lich im Anfang des Leidens und in der Rückbildungsperiode, ja dass auch 
die Aflfektion zuerst auf dem einen Auge früher in die Erscheinung treten 
kann als auf dem anderen, muss zugegeben werden, aber sonst ist gerade 
bei der Alkohol- und Tabakamblyopie das gleichmäßige Befallenwerden 
beider Augen und der symmetrische Verlauf ganz besonders hervorzuheben. 
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Fälle wirklich anatomische Veränderungen im Sehnerven bei hochgradigen 
Säufern sich finden. Nach meinen Untersuchungen an Tausenden von Deli- 
ranten war der Befund in 10 — 13^ positiv. 

In zweiter Linie kommen leichte Hyperämie und leichte neu- 
ritische Veränderungen an den Papillen bei der Intoxikationsam- 
blyopie zur Beobachtung (8 % nach meiner Statistik). Dieser Befund findet 
sich in der Regel nur bei frischer Sehstörung, noch viel häufiger aber ist 
hier der Befund ganz negativ (in fast 1/3 der Fälle). Wenn nun auch 
diese leichten entzündlichen neuritischen, ophthalmoskopisch sichtbaren Er- 
scheinungen an den Papillen im ganzen selten bei der Alkohol- und Tabak- 
amblyopie vorkommen, so haben sie doch eine gewisse allgemeinere Be- 
deutung, insofern sie im Anfang der Amblyopie vorhanden sein können 
und ihnen später eine partielle atrophische Verfärbung folgt. Sie deuten 
unter diesen Umständen darauf hin, dass entzündliche Veränderungen und 
nicht einfach degenerative im Opticus Platz gegriffen haben. Aber freilich 
diese leichten entzündlichen neuritischen Erscheinungen an den Papillen 
können gelegentlich auch vorkommen ohne Sehstörungen und ohne spätere 
intensivere Erkrankung der Opticusstämme; es ist besonders noch darauf 
zu verweisen, dass leichte Neuritis optica bei Alkoholismus dort nicht ganz 
selten zu finden ist, wo es zu schwereren krankhaften Veränderungen des 
Nervensystems gekommen ist (Polyneuritis, Poliencephalitis etc.). 

Eigentliche ausgesprochene retinitische Erscheinungen (Trü- 
bungen der Retina, weiße Plaques, Hämorrhagien, Gefäßveränderungen etc.) 
sind selten bei der Intoxikationsamblyopie beschrieben worden (Lawford, 
Jaeger, Ord 224, Belt 320 a, Berrt u. a.) und wohl nicht als typische 
Faktoren bei dieser Erkrankung anzusehen. Auch ich habe sie gelegent- 
lich an meinem Beobachtungsmaterial gesehen, halte mich aber nach Maß- 
gabe der Umstände nicht für berechtigt, sie direkt mit der Intoxikation in 
Zusammenhang zu bringen. 

§ 6. Die pathologisch-anatomischen Veränderungen werden 
nach dem zur Zeit vorliegenden Sektionsmaterial ziemlich übereinstimmend 
angegeben, namentlich was die Lokalisation derselben anbetrifft, wenn 
auch die Deutung der Befunde zum Teil noch auseinandergeht. Zu den 
früheren Fällen von Erismann und Leber, die in ihrer Bedeutung als In- 
toxikationsamblyopie noch nicht als ganz sicher anzusehen sind, sind eine 
größere Reihe weiterer Fälle gekommen, die noch in jüngster Zeit sich 
gemehrt haben (Samelsohn, Nettlesbip und Edmunds Walter i24a, Vos- 
siüs 147, Bunge 151, Sachs, Widmark 351, Schmidt-Rimpler, Magnan 63a, 
Stoeltzing 292, de Sghweinitz 348, Edmunds u. Lawford, Boedegker 309, 
SouRDiLLE 398, Siegrist 396, NüMl 391), sodass zur Zeit schon ein recht 
großes Sektionsmaterial vorliegt. Ich selbst übersehe jetzt nach eigenem 
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Beobachtungsmaterial 1 1 Sektionsbe- 
funde von Sehnervenverändeningen 
infolge Alkohol- resp. Alkohol- und 
Tabakmissbrauchs. 

Über die Lokalisation des ana- 
tomischen Prozesses im Opticus- 
stanun sind fast alle Angaben gleich- 
lautend, so wie es beifolgendes, nach 
meinen Fällen aufgestelltes Schema 
zeigt. 

Kleinere Abweichungen linden 
sich bei einzelnen Autoren (z. B. 
Bunge, Vossius, Widmark) in bezug 
auf die Lage der degenerierten 
Partien im Ghiasma und Tractus. 

Es ist zweifellos, dass in Über- 
einstimimung mit den klinischen Er- 
scheinungen regelmäßig das papillo- 
maculare Opticusbündel erkrankt, 
allerdings in verschieden großem 
Umfange, sodass von einer ana- 
tomischen Systemerkrankung im 
eigentlichen Sinne nicht gesprochen 
werden kann , worauf ich auch 
schon bei Besprechung der klini- 
schen Symptome hingewiesen habe. 
Die erkrankte Partie liegt im vor- 
deren Teil des Opticus keilförmig 
nach außen und nimmt dann allmäh- 
lich eine halbmondförmige Gestalt an, 
indem die Enden dieses Halbmondes 
sich allmählich von der Peripherie 
des Sehnerven entfernen, bis nach 
dem Austritt der Gentralgefdße aus 
dem Opticusstamm der Herd lang- 
sam eine vertikal ovale Form an- 
nimmt, der sich immer weiter in 
die Achse des Opticus vorschiebt, so- 
dass im hinteren orbitalen Teil des 
Sehnerven der Herd central gelegen 
ist (daher der frühere Name Neuritis 
axialis). Auch in den intracraniellen 
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Opticusstämmen liegt der Degenerationsherd central, hat aber entsprechend 
der mehr liegend ovalen Form des Sehnerven hier ebenfalls eine etwas 
größere Ausdehnung in querer als in vertikaler Richtung. Im Chiasma 
finden sich zunächst die degenerierten Partien symmetrisch zu beiden 
Seiten der Mittellinie, rücken allmählich weiter nach hinten mehr dorsal- 
wärts und zeigen hier deutlich Verbindung. Im Tractus ist im wesent- 
lichen das Gentrum von der Degeneration betroffen. In einzelnen Fällen 
sind die Veränderungen bis in die primären Opticusganglien zu verfolgen. 

Keineswegs in allen Fällen zeigt sich die Degeneration des papilloma- 
cularen Opticusbündels so weit nach hinten nachweisbar, häufiger noch be- 
schränkt sie sich auf den eigentlichen Sehnervenstamm vor dem Chiasma, 
und auch hier ist das Verhalten ein verschiedenes. In einer Anzahl von 
Fällen wurde gerade der hintere orbitale Opticusstamm, vor allem in der 
Gegend des Ganalis opticus, am stärksten befallen befunden, ein Umstand, 
der zu der Annahme führte (Samelsohn u. a.), dass die Gegend des 
Ganalis opticus der ursprüngliche Ort der Entstehung für den krankhaften 
Prozess sei. In anderen Fällen aber wieder (wie in einigen meiner Beob- 
achtungen) fehlte der pathologisch-anatomische Prozess weiter nach hinten 
und beschränkte sich auf den vorderen orbitalen Abschnitt, weiter rück- 
wärts allmählich an Intensität abnehmend. Diese Befunde sind jedenfalls 
mit der allgemeinen Annahme einer ausschließlichen Entstehung des Krank- 
heitsprozesses in der Gegend des Ganalis opticus nicht vereinbar, sondern 
sie sprechen dafür, dass der Sehnerv an verschiedenen Stellen seines Ver- 
laufes zuerst ergriffen werden kann. 

Sehr selten, wie in einem meiner Sektionsfälle, scheint es vorzukommen, 
dass die Lokalisation der krankhaften Veränderungen im Opticus eine etwas 
abweichende ist von der typischen, oben beschriebenen. 

Auch für die Retina werden von verschiedenen Autoren pathologische 
Veränderungen im Bereiche des papillomacularen Bündels angegeben (Nüel, 
DE ScBWEiNiTz, WiDHARK, SiEGRisT u. a.), bestehend in Alteration der Gang- 
lienzellenschicht und einer gewissen Atrophie der Nervenfaserschicht, z. T. 
auch Veränderungen der äußeren Netzhaut&chichten. Auch in meinen Fällen 
habe ich z. T. Atrophie der Nervenfaserschicht und Alteration der Gang- 
lienzellen nachweisen können, Veränderungen, wie sie sehr wohl als sekun- 
däre nach einer primären Erkrankung des Sehnervenstammes erklärlich 
sind. Eigentliche retinitische Veränderungen im gewöhnlichen Sinne ge- 
hören sonst nicht zu dem anatomischen Bilde der Alkohol- und Tabak- 
amblyopie. 

Der Gharakter der anatomischen Veränderungen in den vor- 
liegenden Sektionsfällen ist z. T. der der einfach atrophischen Degeneration, 
z. T. derjenige der ausgesprochenen interstitiellen Neuritis optica. Ver- 
änderungen im Sinne von interstitiell entzündlichen Vorgängen werden fast 
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von allen Autoren beschrieben und ebenso wieder an anderen Stellen der 
optischen Leitungsbahnen bei denselben Fällen einfach atrophische Degene- 
ration. In meinen i1 Beobachtungen fehlten interstitiell neuritische Ver- 
änderungen nie ganz, besonders im orbitalen Teil des Opticus, während an 
anderen Partien nur das Bild der einfach atrophischen Degeneration vor- 
handen war. Es erscheint auch durchaus verständlich, dass ein interstitiell 
neuritischer Prozess an einer Stelle im Sehnerven eine sekundäre Degene- 
ration der Sehnervenfasern hervorruft, die sich dann sowohl in aufsteigender 
wie absteigender Richtung als einfache Atrophie darstellt. Zur Illustration 
des ausgesprochen interstitiell neuritischen Charakters des Prozesses, so, wie 
er meines Erachtens als sekundäre Veränderung nach primärer einfacher 
Degeneration der Sehnervenfasern nicht zustande kommt, sollen folgende 
Abbildungen meiner Präparate von 3 verschiedenen Fällen dienen. 



Tafel I— IIL 

Taf. I. Fig. 4 . Besonders bemerkenswert erscheint mir von den Präparaten diese 
Figur, wo ausgesprochene interstitiell-neuritische Veränderungen mit 
typischer Lokalisation im vorderen Sehnervenende gefunden wurden, 
ohnedass wesentliche Atrophie der Nervenfasern zustande gekommen 
war bei dem ophthalmoskopischen Befunde der temporalen Abhlassung 
der Papillen intra vitam, aber ohne wesentliche Sehstörung. 

Fig. 2 giebt den Durchschnitt eines Opticus im hinteren orbitalen Teil wieder. 
Der Degenerationsherd liegt im Centrum und zeigt deutlich interstitiell 
entzündlichen Charakter mit sekundärer Atrophie der Nervensubstanz 
(vgl. Fig. 4 Taf. II von demselben Fall). Der centrale Herd ist von 
einem peripheren Ring normaler Nervensubstanz umgeben. 

Taf. II. Fig. 4 u. 2 zeigen so recht die Eigenart der hochgradigen interstitiellen 
Neuritis mit zum Teil vollständigem Zugrundegehen der Nerven- 
fasern , wirklicher Narbenbildung uod vielfach völliger Obliteration 
der Maschenräume, während dazwischen immer noch kleine Massen 
gesunder Nervenfasern erhalten sind; ebenfalls Faktoren, welche mit 
der Auffassung einer primären parenchymatösen Degeneration der 
Nervenfasern und sekundären interstitiellen Veränderungen schlechter- 
dings nicht vereinbar sind. 

Taf. III. Fig. 4 bietet ebenfalls ein anatomisches Bild, das nur als interstitielle Neu- 
ritis mit sekundärer Degeneration der Nervenfasern gedeutet werden 
kann. Besonders auffallend sind hier vielfach ausgesprochene sklero- 
tische Veränderungen der Gefäßwandungen. Die Lage des Herdes ist 
hier schon eine mehr centrale, entsprechend der Lokalisation im 
hinteren orbitalen Teil. 

Fig. 2 zeigt einen Papillenlängsschnitt mit ausgesprochener halbseitiger 
Degeneration des Nervus opticus, welche die anatomische Grundlage 
für die temporale atrophische Abblassung der Papille bildet, die so 
häufig im ophthalmoskopischen Bilde bei der Intoxikationsamblyopie 
sichtbar ist. 
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Primäre Gefäßveränderungen sind manche Autoren geneigt als eigent- 
liche Ursache für den Prozess anzunehmen (Soürdille, de Schweinitz, Sachs 
u. a.); letzterer Autor glaubt in einer seiner Beobachtungen nicht nur Gefaß- 
veränderungen als ätiologisch wichtig, sondern auch die Lokalisation des 
Prozesses auf das Gebiet der Vena centralis postica als unbestreitbare That- 
Sache annehmen zu dürfen. 

Eine besonders reichliche Gefäßversorgung der centralen Sehnerven- 
partien in der Gegend des Canalis opticus machen verschiedene Autoren 
(Samelsohn, Vossiüs) direkt für das häufiger ursprüngliche Zustandekommen 
des Prozesses gerade in dieser Gegend verantwortlich. 

Eine Wucherung der Neuroglia in den erkrankten Partien des 
Opticus bei dem fraglichen Prozess besteht oft zweifellos, und weist be- 
sonders NüisL auf diesen Faktor hin. Es ist keine Frage, dass nach dieser 
Richtung hin die anatomischen Untersuchungen bei der chronischen Alkohol- 
und Tabakamblyopie noch der Vervollständigung bedürfen, namentlich auf 
Grundlage ganz frischen Untersuchungsmaterials und Anwendung der 
neueren Untersuchungsmethoden (nach Weigert, Golgi u. a.). Für mein 
Untersuchungsmaterial, welches zum Teil schon weit zurückdatiert und 
nicht ganz ganz frisch verarbeitet werden konnte, kamen diese Methoden 
nicht zur Verwendung. Ebenso konnte die Methode von Marghi nicht 
verwendet werden, und für die Untersuchung der Ganglienzellen nicht die 
Methode von Nissl, was natürlich sehr wünschenswert gewesen wäre. 
Hier besteht noch eine Lücke in der Untersuchung ganz frischen ein- 
schlägigen Sektionsmaterials vom Menschen. 

§7.. Die experimentellen Untersuchungen an Tieren über 
Alkohol- und Tabakvergiftung (Ludger, Lallemand, Perin imd Düroy, Püpier, 
Rüge, Cremiansky, Magnan u. a.) haben bis auf die neueste Zeit nichts 
Wesentliches zur pathologischen Anatomie der Alkohol- und Tabakamblyopie 
beigetragen. So zahlreich auch die früheren Versuche in dieser Hinsicht 
waren, pathologische Organveränderungen durch Alkohol experimentell her- 
vorzurufen, so negativ war doch die Ausbeute in bezug auf Sehnerv und 
Netzhaut; man hatte denselben offenbar auch weiter keine besondere Be- 
achtung geschenkt. Auch in der neueren Zeit richteten sich die experi- 
mentellen Untersuchungen über Alkohol- und Tabakintoxikation hauptsäch- 
lich auf die Alteration der Ganglienzellen des Gentralnervensystems. Die 
Retina wurde dabei weniger und der Nervus opticus fast gar nicht beachtet. 

Positive Befunde von hydropischer und fettiger Degeneration der Gang- 
lienzellen der Retina, varicöser Hypertrophie der Nervenfasern und Oedem 
der Körnerschichten berichtet Rymowitsch (329) bei Kaninchen nach experi- 
menteller Vergiftung mit Methylalkohol, ohnedass er gleichzeitig Opticus- 
stammveränderungen nachweisen konnte. 
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Die einschlägigen Untersuchungen in betreff der experimentellen Nikotin- 
intoxikation von Modestow (343) und Popow (346) ergaben wenig Signi- 
fikantes, und überdies widersprechen sich ihre Angaben zum Teil. 

Erst in allerneuester Zeit sind besonders mit Methylalkohol experimen- 
telle Untersuchungen an Tieren angestellt worden, speziell um den schäd- 
lichen Einiluss auf Sehnerv und Netzhaut zu studieren (Holden, Birch- 
Hirsghfeld). Beide Autoren betonen das Auftreten von pathologischen 
Veränderungen der Ganglienzellen der Retina und auch im Opticusstamm. 
BiRCH-HiRSGHFELD hebt bcsouders auch neben den Retinalveränderungen 
eine partielle temporale Degeneration im vorderen Teil des Opticus hervor. 
Er ist geneigt, die pathologischen Veränderungen der Ganglienzellen in der 
Netzhaut bei der Methylalkoholamblyopie als das Primäre und die Degene- 
ration im Opticus als sekundär anzusehen. Wir haben schon oben gesehen, 
dass die Methylalkoholamblyopie sich in ihren klinischen Erscheinungen 
von der gewöhnlichen chronischen Alkoholamblyopie unterscheidet, und 
dass es jedenfalls nicht angeht, die experimentellen Resultate bei der akuten 
Methylalkoholsehstörung bei Tieren ohne weiteres auf die chronische Alko- 
holamblyopie des Menschen zu übertragen, so wichtig auch der Nachweis 
ist, dass eine Reihe von Giften (wie auch Filix mas, Chinin u. a.) bei akuter 
experimenteller Intoxikation der Tiere imstande sind, direkte pathologische 
Veränderungen der Ganglienzellen in der Retina hervorzurufen. 

§8. Das Wesen und die Pathogenese der chronischen Alko- 
hol- und Tabakamblyopie werden ziemlich einheitlich beurteilt und 
zwar als partielle interstitielle Neuritis im Opticusstamm mit auf- und ab- 
steigender Atrophie der Nervenfasern, zum Teil auch Atrophie der Gang- 
lienzellen in der zugehörigen macularen Gegend der Netzhaut. Schon Leber 
vertrat in erster Linie diesen Standpunkt mit aller Entschiedenheit, bevor 
eingehende Sektionsbefunde vorlagen. Die späteren Autopsiebefunde haben 
diese Vermutung meines Erachtens nur bestätigt. Eine centrale Entstehung 
(FiLEHNE 168) der Intoxikationsamblyopie ist auf Grund der ganzen klini- 
schen und anatomischen Daten von der Hand zu weisen. Auch glaube 
ich nicht, dass das ausgesprochene Bild der chronischen Intoxikationsam- 
blyopie lediglich als eine rein funktionelle toxische Störung ohne wirklich 
nachweisbare anatomische Veränderungen auftreten kann, sondern dass da, 
wo es zu einer typischen Sehstörung kommt, auch jedesmal ausgesprochene 
anatomische Störungen vorliegen. Der anfänglich häufig negative ophthal- 
moskopische Befund, die Rückbildungsfähigkeit der Sehstörung u. s. w. be- 
weisen nichts dagegen. 

Ebenso möchte ich nicht annehmen, dass rein partielle circulatorische 
Störungen in der Retina der Sehstörung zu Grunde liegen können (Despagnet 
261, Baer 148). 

Handbuch der Angenheillninde. 2. Aufl. XI. Bd. XXII. Kap. Teil II. 2 
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Schon früher wurde gelegentlich die Ansicht aufgestellt (Schoen, Baer), 
dass es sich bei der Intoxikationsamblyopie um eine primäre Erkrankung 
der centralen Retinalpartien handelt und um eine von hier aufsteigende 
Atrophie der Nervenfasern. In neuerer , Zeit hat diese Ansicht in Nuel 
einen energischen Vertreter gefunden und sind auch eine Reihe anderer 
Autoren (Holden, Druault, Rymowitsch, Birgh-Hirschfeld u. a.) geneigt, auf 
Grundlage ihrer experimentellen Untersuchungsresultate an Tieren nach den 
neueren Untersuchungsmethoden (Golgi, Nissl, Marghi] bei gewissen akuten 
Vergiftungen (Methylalkohol, Aethylalkohol, Chinin, Filix mas u. a.) der pri- 
mären Degeneration der retinalen Ganglienzellen mit die wichtigste Rolle 
zuzuschreiben. Es ist nicht zu verkennen, dass diese Annahme für gewisse 
Gifte eine Berechtigung hat, gegen die Auffassung der chronischen Alkohol- 
und Tabakamblyopie des Menschen aber als eine primäre Erkrankung der 
Netzhaut und speziell der Macula lutea, glaube ich, sind eine Reihe ge- 
wichtiger Einwände zu erheben: 

i) Zunächst die gewöhnlich liegend ovale Form des Skotoms, 
welches sich nach der temporalen Seite vom Fixierpunkt weiter erstreckt als 
nach der nasalen, also nicht symmetrisch von der vertikalen Trennungs- 
linie Hegt. Dies müsste man erwarten, wenn es sich um eine primäre 
Erkrankung der Macula lutea handelte. 

2) Schon Sachs führt in dieser Hinsicht an, dass es sehr auffallend 
erscheinen müsste, wenn im Verlaufe einer Intoxikationsamblyopie sich die 
temporale Abblassung der Papille entwickelte zu einer Zeit, wo die Seh- 
störung in der ausgesprochenen Besserung begriffen, »denn eine ascendierende 
Atrophie könnte doch nur durch ständig gewordene, länger dauernde ge- 
webliche Veränderung des Netzhautcentrums hervorgerufen werden; jene 
aber bei fortschreitender Besserung zu supponieren geht nicht an.« 

3) Für gewöhnlich das Fehlen ophthalmoskopischer Verände- 
rungen in der Macula lutea auch bei länger bestehender Sehstörung. — 
Hiergegen macht Nüel geltend, dass in einem Teil der Fälle doch leichtere 
Veränderungen (kleine weißliche Herde und etwas grauliche Verfärbung) 
in der Gegend der Macula lutea gefunden werden. Auch ich habe ge- 
legentlich bei genauer Untersuchung einer größeren Beobachtungsreihe ein- 
schlägiger Fälle leichte Veränderungen des Pigmentepithels (kleine gelbliche 
Herde, stellenweise Pigmentschwund, Pigmentverschiebung etc.) gesehen, 
habe jedoch nicht die Überzeugung gewinnen können, dass dieselben für 
die Sehstörung eine direkte Bedeutung hatten, zumal sie zum Teü nur ein- 
seitig vorkamen, während die Sehstörung doppelseitig war. In den meisten 
Fällen ist nichts von derartigen Veränderungen zu finden. Es bleibt ferner 
zu berücksichtigen, dass, wenn man eine Reihe von normalen Menschen 
im späteren Lebensalter auf das ophthalmoskopische Verhalten der centralen 
Netzhautpartien, besonders im aufrechten Bilde genau untersucht, man auch 
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in einem gewissen Procentsatz der Fälle ähnliche leichtere Pigmentepithel- 
veränderungen findet, ohne für dieselben eine direkte pathologische Bedeutung 
in Anspruch nehmen zu können. 

4) Ist in dem NuEL'schen Fall, wo er einfache Atrophie der Nervenfasern 
und fast völligen Schwund der Ganglienzellen in den centralen Netzhaut- 
partiön fand, nicht nachgewiesen, dass es sich überhaupt um eine Intoxi- 
kationsamblyopie handelte, zumal eine Funktionsprüfung nicht ausgeführt 
werden konnte. Überdies spricht dieser anatomische Befund durchaus 
nicht gegen eine primäre partielle interstitielle Neuritis mit absteigender 
sekundärer Atrophie, und in der Beschreibung werden u. a. im Opticus- 
stamm auch Verdickung der Septen und Kernvermehrung hervorgehoben, 
anatomische Faktoren, wie sie dem frischen Bilde der einfachen Degene- 
ration jedenfalls nicht zukommen. 

5) Erklärt eine primäre Affektion der Macula lutea die Regelmäßigkeit 
des centralen Skotoms und das partielle Befallenwerden des Opticus nicht 
besser als eine primäre Stammaffektion des Opticus. Es ist ja schwer, 
eine ausreichende Erklärung hierfür zu geben, doch können wir uns wohl 
vorstellen, dass bei einer toxischen Schädlichkeit im Sinne Edinger's die- 
jenigen Nervenfaserbündel zumeist betroffen werden, welche funktionell am 
meisten in Anspruch genommen sind und bei denen dementsprechend auch 
der lebhafteste Stoffwechsel vorauszusetzen ist. 

6) Es ist nicht gestattet, wie schon oben ausgeführt, die bei Tieren 
experimentell infolge gewisser akuter Vergiftungen (Methylalkohol, Chinin, 
Filix mas u. a.) gewonnenen Resultate ohne weiteres auf die chronische 
Alkohol- und Tabakamblyopie zu übertragen, zumal wenn, wie bei Chinin 
und Filix mas, sehr ausgesprochene Einwirkungen auf das retinale Gefaß- 
system mit in Betracht kommen. 

7) Vereinbart sich auch die klinische Erscheinungsweise der 
Sehstörungen am besten mit d»r Auffassung der Alkohol- und .Tabak- 
amblyopie als primäre, partielle, interstitielle, retrobulbäre Neuritis. Die 
Rückbildungsfahigkeit der Veränderungen sowie der Sehstörung ist mit der 
Annahme einer einfachen Degeneration schwer vereinbar. 

Das zweifellose Vorkommen pathologischer Augenspiegelveränderungen 
(temporale Abblassung) ohne wesentliche Sehstörung findet in einem inter- 
stitiellen Prozess des Opticusstammes seine beste Erklärung, und ist die 
Richtigkeit dieser Annahme durch einige Sektionsbefunde direkt nachge- 
wiesen (s. Fig. 1 Taf. I). 

Das späte Auftreten der partiellen temporalen atrophischen Verfärbung 
sowie das gelegentliche Ausbleiben derselben trotz lange bestehender Am- 
blyopie deutet ebenfalls auf retrobulbären Sitz der primären Läsion im 
Opticusstamm. 

Auch das gewöhnliche Fehlen einer ausgesprochenen Lichtsinnanomalie 

2* 
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bei der Erkrankung spricht gegen primäre Erkrankung der Retina (wenig- 
stens ihrer äußeren Schichten). 

Ferner ist bei dem anatomischen Befunde der einfachen Opticusdege- 
ration in diesen Fällen, wenn der Beginn der Erkrankung sehr weit zurück- 
liegt, sehr wohl zu berücksichtigen, dass interstitiell entzündliche Erschei- 
nungen zurückgegangen und deshalb nicht mehr nachweisbar sein können. 
Analog liegt doch die Sache auf dem Gebiete der Polyneuritis mit ihren 
anatomischen Befunden. 

Ich glaube, somit sprechen die Thatsachen bei der chronischen Alhohol- 
und Tabakamblyopie in erster Linie für einen primären Sitz der Affektion 
retrobulbär im Opticusstamm, wenn es auch durchaus erklärlich ist, zumal 
bei unseren jetzigen Anschauungen in betreff der Neuronlehre, dass bei 
längerem Bestehen der Erkrankung die Netzhaut in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Freilich stehen anatomische Untersuchungen ganz frischen ein- 
schlägigen Sektionsmaterials vom Menschen nach den neuesten Methoden 
von NissL, GoLGi, Marchi u. a. noch aus, und kann diese Lücke zur Zeit 
auch noch nicht durch die experimentellen Untersuchungen an Tieren mit 
verschiedenen Giften als ausgefüllt angesehen werden. 

§ 9. Die Komplikation der Alkoholamblyopie resp. der Op- 
ticusveränderungen infolge von Alkoholismus mit peripherer 
multipler Neuritis ist relativ häufig (Rennert 282, Thohsen 211, 
Lilienfeld 172, Sachs, Käst 185, Strümpell 143, Cornelius 217, Oppen- 
heim 188, Güdden 325, Myles Standish 192 u. a.), und es fanden z. B. 
Rennert und Myles Standish in ca. 5 — 6 % der Alkoholneuritis auch aus- 
gesprochene partielle atrophische Verfärbung der Papille, überdies in 
weiteren Fällen leichte neuritische Erscheinungen an den Papülen ohne 
wesentliche Sehstörungen; besonders ist der letztere Befund noch hervor- 
zuheben bei den Fällen von Polioencephalitis mit nucleären Augenmuskel- 
lähmungen. Procentualisch aber kommen ausgesprochene pathologische 
Opticusveränderungen nach meinen Untersuchungen bei schwerem Alkoholis- 
mus viel häufiger vor (ca. 14^) als ausgesprochene periphere multiple 
Neuritis (ca. ^ %). 

Eine direkt krankhafte periphere Veränderung resp. Neuritis im Bereiche 
der übrigen Gehirnnerven bei Alkoholismus scheint sehr selten zu sein. 
Für den Nervus acusticus wird das gelegentlich angenommen, so in den 
Fällen von Strümpell (367) und Alt (334). Auch glaube ich eine eigene 
Beobachtung so deuten zu müssen. 

Die in der Litteratur beschriebenen Fälle von homonymer Hemianopsie 
bei pathologischen Veränderungen des Gehirns bei Potatoren, wie sie von 
Manz, Pantoppidan u. a. mitgeteilt sind, sollen hier, als nicht eigentlich 
toxische Sehstörungen, unberücksichtigt bleiben. 
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Aagenmaskelstörangen . 

§ 10. Augenmuskellähmungen infolge von Alkoholismus sind im 
ganzen seltene Vorkommnisse, wohlverstanden die Fälle nur gerechnet, 
wo Alkoholismus mit Sicherheit als die eigentliche Ursache angenommen 
werden konnte und sonstige komplizierende ätiologische Momente aus- 
geschlossen, waren. Eine statistische Erhebung über die Häufigkeit von 
Augenmuskelstörungen infolge von Alkoholismus kann natürlich nicht an 
dem Krankenmaterial einer Augenklinik erhoben werden, sondern es sind 
hierbei alle vorkommenden Fälle von schwerem Alkoholismus zu berück- 
sichtigen. Wenn ich auf meine langjährigen früheren Untersuchungen an 
der Berl. psych. Klinik in der Charit^ und den Berliner Irrenanstalten mich 
beziehe, wo damals noch in erster Linie die Deliranten infolge von schwerem 
Alkoholismus Aufnahme fanden, und wo ich mehrere Tausend derartiger 
Kranken zu untersuchen Gelegenheit hatte, so zeigten sich Augenmuskel- 
paresen in ca. 0,9 % , aber auch bei diesen Kranken handelte es sich in 
ungefähr der Hälfte der Fälle um vorübergehende Diplopie, die nur anam- 
nestisch nachgewiesen werden konnte, während in der andern Hälfte länger 
andauernde, ausgesprochene Augenmuskellähmungen vorlagen. Dieser Pro- 
zentsatz ist also jedenfalls noch erheblich geringer als das Vorkommen der 
peripheren multiplen Neuritis bei Alkoholismus , die in ca. 3 bis 4 ^ der 
Fälle (Rennert) gefunden wurde. 

Was nun die Form der Augenmuskellähmungen anbetrifft, so scheint eine 
einseitige Lähmung unter dem Bilde der peripheren Nervenerkrankung fast 
niemals vorzukommen. So erinnere ich mich z. B. nicht, an meinem 
Material je das Bild der einseitigen peripheren Oculomotoriuslähmung in 
allen Zweigen (innerer und äußerer Augenmuskulatur) gesehen zu haben, eine 
Thatsache, die auch mit dem in der Litteratur vorliegenden Material in 
Übereinstimmung steht. Am häufigsten wird jedenfalls noch bei Lähmungen 
der Augenmuskelnerven der Nervus abducens betroffen, aber dann durch- 
weg doppelseitig. Einseitige Abducensparese wie in dem Fall von JLepringe 
(390) ist jedenfalls sehr selten, ebenso wie eine einseitige periphere Nerven- 
stammaffektion infolge von Alkoholismus (Mononeuritis) zu den ausnahms- 
weisen Vorkommnissen gerechnet werden muss. Die relativ häufige Kom- 
bination der doppelseitigen Abducenslähmung mit peripherer multipler 
Nemtis (Lilienfjbld, Schulz, Oppenheim, Thomsen, Bernhardt 178, Uhthoff 
u. a.) sowie auch mit der temporalen Abblassung der Papülen resp. der 
Intoxikationsamblyopie legen wohl die Annahme nahe, dass auch in diesen 
Fällen eine periphere Affektion der Abducensstämme häufiger die Ursache 
sein könne; doch ist durch die Sektionsbefunde einschlägiger Fälle dies bisher 
kaum sicher nachgewiesen, sondern es scheint sich auch hier in der Regel 
um nucleare Affektionen zu handeln und nicht um Veränderungen der 
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peripheren Nervenstümme , ja in einigen Folien (Thomsen u. A.) konnte 
weder in den Kernen noch in den Nerven selbst eine anatomische Ursache 
für die Lähmung aufgefunden werden. 

Die zweite Form, unter welcher die Augenrauskellähmungen infolge 
von Alkoholismus in die Erscheinung treten, ist die der ausgesprochenen 
nphthalmoplegia externa bei intakter innerer Augenmuskulatur, ein 
Bild, dass wir mit Fug und Recht nach Mauthner auf einen nuclearen Sitz 
beziehen. Diese Form ist sehr oft durch anderweitige schwere buibäre 
Erscheinungen kompliziert, und die Fälle enden z. T. tütlich. Vor allem 
ist hier das unter dem Bilde der Polioencephalilis superior haemorrhagica 
auftretende Krankheitsbild hervorzuheben, wie es von Wernicke zuerst auf- 
gestellt und eingehend beschrieben wurde. Eine größere Anzahl von Autoren 
haben diese Befunde bestätigt (Thobhen, Boedgckek 308, Oppenheim, Hofp- 
KiNN 31S, KojEw.MKOFF S07, Renneht, Murawigff 343, Jagobaeus 300, 
Sch11le316, WiE.NER 320, Suckling 225, Wilbrand und Saenger 401 u.a.]. 
Es entsprechen zwar nicht alle diese Fälle genau dem von Wermcke ur^ 
sprünglicb aufgestelKen Bilde der Polioencephalitis acuta superior haemor- 
rhagica, auch prognostisch verhalten sie sich zum Teil anders, indem gelegent- 
lich Besserung eintrat, während von Werwicke der letale Ausgang in relativ 
kurzer Zeit besonders hervorgehoben wird. Die anatomische Grundlage 
besteht durchweg in einer Affektion des ilöhlengraus in der Wand des 
in. und IV. Ventrikels sowie des Aquaeductus Sylvii [multiple kleine Blu- 
tungen, besonders um die Gefäße herum, Körnchenzellen in der Umgebung 
der Blutungen, Veränderungen der Gefäß Wandungen). Die Augenmuskel- 
nervenkerne sind vielfach direkt mitbetrofTen [degeneriert, von Blutungen 
durchsetzt]; gelegentlich aber scheinen die gefundenen anatomischen Verän- 
derungen der Kernregionen nicht ausreichend, um das Zustandekommen der 
Augenmuskellähmungen ohne weiteres zu erklären, (wie z. B. im Fall 
Thomsen). Thomsen weist dabei besonders auf die Scaürz'schen Unter- 
suchungen >Cber den Faserverlauf im cerebralen Höhlengrau u. s. w.* 
(Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkr. Bd, XXII. S. 527. 1891] hin, welche 
darthun, dass es sich hier nicht um ein regelloses Gewirr, sondern um ein 
Fasersystem handelt, dass die Kerne mit höher gelegenen Gehimteilen in 
eine typische Verbindung setzt. Somit scheint Thomsen die Vermutung 
wohl gerechtfertigt, dass durch die Zerstörung im centralen Hühlengrau und 
dem Aquaeductus Sylvii Bahnen getrolTen werden, welche eventuell wichtige 
Beziehungen zu den Augennervenkernen haben und dass dadurch klinische 
Augenmuskellähmungen entstehen können. Zu erwähnen sind auch noch 
die Fälle von Bulbärparalyse ohne anatomischen Befund fOppENiraiM 403 
u. a.) mit Ophthalmoplegia externa und gelegentlich auf der Basis von 
Alkoholismus, wo ein anatomisches Substrat für die Augenmuskellähmungen 
fiberhaupt nicht nachgewiesen Averden konnte. Die peripheren Nervenstämme 
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und die betreffenden Augenmuskeln selbst wurden in der Regel, soweit 
darauf untersucht wurde, intakt oder so minimal verändert gefunden, 
dass daraus die Entstehung der Lähmung nicht erklärt werden konnte. 
An der centralen und nuclearen Natur dieser alkoholischen Augenmuskel- 
lähmungen kann somit kein Zweifel sein, periphere Veränderungen sind hier 
jedenfalls von untergeordneter Bedeutung und nur als sekundär anzusehen. 

Dass gelegentlich pachymeningitische Veränderungen auf Grundlage von 
Alkoholismus auch Augenmuskellähmungen zur Folge haben können, ist nicht 
zu bestreiten, doch scheint das sehr selten der Fall zu sein, zumal ja auch 
die pachymeningitischen Veränderungen in der Regel mehr an der Kon- 
vexität des Gehirns ihren Sitz haben. 

Ob man berechtigt ist, die Fälle von kurz vorübergehender Diplopie 
namentlich bei der akuten Alkoholintoxikation zu den Augenmuskelparesen 
im eigentlichen Sinne zu rechnen, erscheint mir sehr zweifelhaft. Es handelt 
sich hier wohl vielmehr um vorübergehende centrale Störung des binocu- 
laren Sehaktes und Verminderung des Fusionsvermögens und nicht um 
eigentliche Muskellähmungen. Erwähnt seien in dieser Hinsicht auch die 
neuerdings von Güillery (371) bei sich selbst angestellten Experimental- 
untersuchungen. 

§i1. Der eigentliche Nystagmus (d. h. fortwährende oscillierende 
Schwingungen beider Augen von einem Ruhepunkte aus nach beiden Rich- 
tungen) scheint bei schwerem chronischem Alkoholismus nur sehr selten in 
die Erscheinung zu treten, ich fand ihn nur in 0,2 %\ dagegen traten so- 
genannte nystagmusartige Zuckungen (d. h. ruckweise associierte Bewegungen 
der Bulbi in den Endstellungen, gleichsam von einem Ruhepunkte aus nur 
nach einer Richtung) häufiger bei den Kranken zu Tage (in ca. 1,5 %), 
Namentlich zeigten sich bei bestehenden Augenmuskelparesen diese nystag- 
musartigen Zuckungen der Bulbi im associierten Sinne relativ häufiger. 
Während der eigentliche Nystagmus wohl nur aus einer central, intracra- 
niell gelegenen Ursache erklärt werden kann, sind meines Erachtens die 
nystagmusartigen Zuckungen zum Teil auch lediglich aus paretischen Zu- 
ständen der Augenmuskeln abzuleiten. Jedenfalls erhellt schon aus der 
geringen Prozentzahl des Vorkommens bei Alkoholismus, dass beiden Erschei- 
nungen (dem Nystagmus und den nystagmusartigen Zuckungen) eine wesent- 
liche diagnostische Bedeutung beim Alkoholismus nicht zukommt. 



Fapillenstörungen . 

§ 12. Im Anschluss an die Besprechung der Augenmuskellähmungen 
ist zunächst ausdrücklich darauf hinzuweisen, dass das Krankheitsbild der 
isolierten Ophthalmoplegia interna (Lähmung von Sphincter 



24 XXII. TeüII. Uhthoff, 

pupillae und Akkommodation) ohne gleichzeitige Beteiligung der 
äußeren Augenmuskulatur so gut wie gar nicht auf der Grundlage von 
chronischem Alkoholismus vorzukommen scheint, während die isolierte 
Ophthalmoplegia externa, wie wir gesehen haben, und zwar oft mit schweren 
Allgemeinerscheinungen, nicht zu den ganz seltenen Affektionen zu rechnen 
ist. Die zu Grunde liegenden anatomischen Veränderungen reichen aber 
offenbar nicht hinauf bis in die vordersten Abschnitte des Oculomotorius- 
kernes, welche die Kernpartien für Sphincter pupillae und Akkommodation 
enthalten. 

In ganz vereinzelten Fällen ist Akkommodationsparese als oculares 
Symptom der Alkoholintoxikation erwähnt (Romi£ 114, BniSTOwe 273), 
Angaben jedoch, die von anderer Seite keine Bestätigung gefunden haben. 

Die typische reflektorische Pupillenstarre auf Licht mit er- 
haltener Reaktion auf Konvergenz und Akkommodation kommt gelegentlich 
auf Grundlage von Alkoholismus vor (in ca. 1 % nach meinen Unter- 
suchungen). Ähnlich lauten die Angaben anderer Autoren (Thomsen, 
Oppenheim, Boedeker, Moeli 173 u. a.), und möchte ich besonders auf die 
Untersuchungen des letzteren Autors verweisen, der seine Fälle mit Pupillen- 
starre zum Teil Jahre lang weiter verfolgen und beobachten konnte. Es 
kann somit keinem Zweifel unterliegen, dass neben den gewöhnlichen 
Ursachen der reflektorischen Pupillenstarre (Tabes, progressive Paralyse 
u. s. w.) auch der Alkoholismus in seltenen Fällen dieses Phänomen hervor- 
rufen kann. 

Eine Herabsetzung der Lichtreaktion bei Alkoholismus wird 
schon erheblich häufiger in der Litteratur erwähnt (2,5 % nach meinem 
Material), doch ist es sehr misslich, dieser Erscheinung einen diagnostischen 
Wert beizulegen, da sie auch sonst unter den verschiedensten Bedingungen 
zu Tage tritt. 

Ebenso verhält es sich bei der Differenz in der Pupillengröße 
mit noch gut erhaltener Reaktion auf Licht und Konvergenz. Ich 
fand sie in ebenfalls ca. 2,5 % bei meinem Untersuchungsmaterial von 
schwerem Alkoholismus; da dieselbe aber auch gelegentlich beim normalen 
Menschen und auch sonst unter den verschiedensten Bedingungen vor- 
kommen kann, so hat sie auch keine besondere Bedeutung auf dem Gebiete 
des Alkoholismus. 

Auf eine vorübergehende Herabsetzung der Pupillenreaktion auf Licht 
in schweren alkoholischen Rauschzuständen weist Güdden (387) neuerdings 
noch besonders hin und hebt auch die gelegentliche diagnostische und foren- 
sische Bedeutung dieser Thatsache hervor. 

§ 13. Von sonstigen krankhaften Erscheinungen von Seiten des Seh- 
organes bei Alkoholismus erscheint mir noch das gelegentliche Auftreten 
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von Xerosis partialis conjunctivae und Hemeralopie bemerkens- 
wert. 

Es ist auf diesen Punkt die Aufmerksamkeit der üntersucher bisher 
wenig gerichtet gewesen, und doch scheint mir ein solcher Zusammenhang 
nicht ganz von der Hand zu weisen, und jedenfalls verdient auch der 
Alkoholismus mit unter den gelegentlichen ätiologischen Momenten für 
Xerosis conjunctivae und Hemeralopie genannt zu werden. 

Ich fand bei ungefähr 5 % der Fälle von schwerem chronischem Al- 
koholismus diese Symptome ausgesprochen, gelegentlich trat die Xerosis 
conjunctivae isoliert auf, gelegentlich auch die Hemeralopie allein ohne 
Xerose, relativ häufig aber waren beide Momente miteinander kombiniert. 
In einem erheblichen Prozentsatz dieser Fälle waren die Erscheinungen mit 
Opticusveränderungen im Sinne der Intoxikationsamblyopie kompliziert, 
immerhin ein Zeichen dafür, dass die schädlichen Folgen des Alkoholismus 
besonders stark eingewirkt hatten. Es ist ja nicht zu verkennen, dass die 
allgemeinen schlechten Ernährungsbedingungen (Not, gastrische Störungen, 
Leberleiden u. s. w.) in ätiologischer Beziehung hier sehr mit in die Wag- 
schale fallen, doch waren in einer ganzen Anzahl von Fällen diese Momente 
nicht zu eruieren, und man wird daher nicht anders können, als auch den 
Alkoholismus speziell mit unter die Reihe der ätiologischen Momente für 
Xerosis epithelialis und Hemeralopie aufzunehmen. Es wäre allerdings ganz 
falsch, wegen der gelegentlichen Kombination von Xerosis conjunctivae und 
Hemeralopie mit der Alkoholamblyopie, die ersteren Erscheinungen als Symp- 
tome der letzteren zu rechnen. 

Auf die Gesichtshallucinationen resp. Illusionen infolge von 
Alkoholismus werde ich später bei Besprechung der Augenerscheinungen 
bei den Geisteskrankheiten noch etwas näher einzugehen haben. 



2. Nikotinvergiftung. 

§ 14. Es ist wohl als feststehend anzusehen, dass dem Nikotin als 
solchem, welches, in den verschiedenen Teilen von Herba nicotianae enthalten 
ist, der eigentlich schädigende Einfluss des Tabaks auf das Sehorgan zu- 
zuschreiben ist. Der Nikotingehalt bei den verschiedenen Tabaksorten ist 
ein wechselnder (2t bis 8 ^). Der Havannatabak enthält weniger Nikotin 
als die Holländer und unsere einheimischen Tabake. 

Das Nikotin ist ein sehr starkes Gift, und 0,05 g der reinen Substanz 
genügen, um bei einem kräftigen Manne den Tod herbeizuführen (v. Jaksch 
340). Andere Bestandteile des Tabaks (Nikotianin, Tabaksäure u. s. w.) 
scheinen neben dem Nikotin nur eine untergeordnete toxische Bedeutung 
zu haben. 
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In erster Linie kommt naturgemäß das Tabakrauchen für die Intoxi- 
kation und speziell auch für die Sehstörungen in Betracht. Lewin (374) 
bemerkt in dieser Hinsicht: »Die Gefahr chronischer Erkrankung liegt in 
abnehmender Stärke: in dem Cigarren-, Cigaretten-, Pfeifen-, Wasserpfeifen- 
rauchen. Die Variationen des Cigarren- und Cigarrettenrauchens wie 
Schlucken des Rauches, Einatmen desselben, das kalte Rauchen, welches 
in Kauen, Beißen, Saugen der nicht brennenden Gigarre besteht, können 
erschwerend und beschleunigend für das Entstehen von unangenehmen 
Symptomen wirken.« Speziell für die Sehstörungen gilt jedenfalls, dass sie 
nach Tabakschnupfen und -kauen relativ selten zur Beobachtung kommen 
(Ayres 11 9 u. a.). Auch scheint das Arbeiten in Tabakfabriken an und für 
sich nur relativ selten Veranlassung zu toxischen Augenstörungen zu geben 
(Ely 104, DowLiNG 385, de Schweinitz), wenn die Betreffenden nicht gleich- 
zeitig übermäßig dem Tabakgenuss huldigen ; im letzteren Falle aber werden 
sowohl beim männlichen als beim weiblichen Geschlecht die schädlichen 
Folgen beobachtet. 

Den ersten Platz unter den Sehstörungen nach Nikotinvergiftung 
nimmt die chronische Tabakamblyopie ein, während ganz akut auf- 
tretende Sehstörungen (vorübergehende Amaurosen) (Wilkinsox 240, Koz- 
MiNSKi 45) sehr selten vorzukommen scheinen und in ihrer Deutung noch 
nicht ganz sicher sind. 

Ebenso sind die Fälle von totaler Sehnervenatrophie mit dauernder 
Amaurose nach Nikotinvergiftung, wie sie von einer ganzen Anzahl von 
Autoren mitgeteilt worden sind (Sichel 12, Wordsworth 13, Hutchinson 
213, Drysdale 61, Panas 159, Lawford 248, A. Frost 248 u. a.), viel- 
fach in ihrer Deutung nicht sicher. Es gilt auch hier das, was schon bei 
der angeblichen totalen Opticusatrophie nach Alkoholismus hervorgehoben 
wurde, dass es sich oft um komplizierte Opticusatrophie spinalen oder cere- 
bralen Ursprungs handelte, und meistens datieren auch hier die Mitteilungen 
aus der früheren Zeit, wo die Diagnostik der Erkrankungen des Nerven- 
systemes und speziell der Tabes noch nicht in der Weise ausgebildet war 
wie jetzt. Ich kenne aus eigener Erfahrung an meinem großen Beobach- 
tungsmaterial keinen einzigen sicheren Fall, wo Nikotinvergiftung zu Seh- 
nervenatrophie mit Erblindung geführt hätte. 

Es wurde schon oben ausgeführt, wie die Symptome der Alkohol- und 
Tabakamblyopie sich derartig decken, dass es angezeigt war, sie gemein- 
sam abzuhandeln, worauf an dieser Stelle verwiesen sei. Es können alle 
bisherigen Versuche, aus den klinischen Symptomen eine sichere Differen- 
tialdiagnose zwischen Alkohol- und Tabakamblyopie abzuleiten, als nicht zu 
Recht bestehend angesehen werden. 

Weder die von verschiedenen Autoren betonte Einseitigkeit oder 
wenigstens anfängliche Einseitigkeit des Prozesses bei der Tabakamblyopie 
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(Galezowski 94, Güillot 78, Dolan 74, Ferdinands 324 u. a.) der Alkohol- 
amblyopie gegenüber kann anerkannt werden, noch ist es möglich, aus 
dem Beginn der Sehstörung oder aus der Form der centralen Skotome 
(HiRSGHBBRG 86, PoETSCHKE 1 89) ein sicheres difFerentiell diagnostisches Merk- 
mal abzuleiten. 

Ebensowenig gestattet das Verhalten der Pupillen (bei Alkoholam- 
blyopie erweitert, bei Nikotinamblyopie verengert, Martin 89) einen binden- 
den Schluss. 

Dass Nikotinvergiftung allein ohne gleichzeitigen Alkoholmissbrauch im- 
stande ist, Sehstörung hervorzurufen, unterliegt keinem Zweifel, wenn es 
auch noch von einzelnen Autoren bestritten wird. Ebenso falsch aber ist 
die Behauptung, Nikotinintoxikation sei in aller erster Linie die Ursache 
der Sehstörung, eine reine Alkoholamblyopie gebe es nicht. Ich verweise 
hier auf meine obigen Ausführungen (Kapitel Alkoholismus). 

Schon Beer (2) hat zu Anfang des 1 9. Jahrhunderts auf den Tabak- 
missbrauch als Ursache für Sehstörungen verwiesen, seine Mitteilungen 
wurden später übersehen, und erst in den fünfziger Jahren lenkte Magkenzie 
(8) wieder die Aufmerksamkeit auf diesen Punkt. Er wollte allerdings 
Fälle von wirklicher Amaurose vielfach auf Tabakmissbrauch zurückführen. 
Die Arbeiten von Sichel, V^ordsworth, Hutchinson, Foerster, Hirsghberg, 
Leber, Nettleship u. a. haben dann in den sechziger und siebziger Jahren 
den Sachverhalt näher klargelegt. 

Dass das weibliche Geschlecht so gut wie das männliche von der 
Tabakamblyopie befallen wird, wenn es sich den Schädlichkeiten aussetzt, 
geht aus zahlreichen Mitteilungen aus der Litteratur hervor (Priestley 
Smith 253, de Sghweinitz, Chisolm 201, L. Borthen 120, Berry 150, 
Hill Griffith 182, Nettleship u. a.), und ist somit auch hier keine be- 
sondere Prädisposition des männlichen Geschlechtes anzunehmen. 

In bezug auf das Alter der von der Sehstörung befallenen Patienten gilt 
dasselbe, was auch schon bei der .\lkoholamblyopie hervorgehoben wurde. 
(s. Kurve.) Jugendliche kräftige Menschen sind der Intoxikation weniger 
zugänglich, ebenso ist dieselbe selten im hohen Lebensalter. Hauptsächlich 
ist befallen das Alter von 30 bis 50 Jahren. Allgemeine Gesundheitsstörungen, 
namentlich auch gastrischer Natur, spielen eine wichtige prädisponierende Rolle. 

Hinzuweisen ist noch besonders auf die Fälle, wo Sehstörungen bei 
Tabakmissbrauch und gleichzeitiger hereditärer Veranlagung zu Neuritis 
optica in relativ jugendlichem Alter auftraten (Habershon 205, Browne 1 99, 
Hormüth 388). Hier bildet offenbar die hereditäre Veranlagung zu Neuritis 
optica eine ganz besondere Prädisposition für den Eintritt der schädlichen 
Nikotinwirkung auf den Opticus. 

Das V^esen der Tabakamblyopie sowie deren pathologisch- 
anatomische Grundlage ist analog aufzufassen wie bei der Alkohol- 
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resp. der gemischten Alkohol -Tabakamblyöpie. Die gelegentliche Angabe, 
es könne sich hier nur um funktionelle Störungen ohne palpable patho- 
logisch-anatomische Veränderungen (Baker 213) handeln, ist nicht als zu- 
treffend anzusehen. Es sei in dieser Hinsicht auf die früheren Ausführungen 
verwiesen. 

Desgleichen mit bezug auf die ophthalmoskopischen Erschei- 
nungen. Die Mitteüung von Buxton (216) von ganz besonderer Ver- 
engerung der Retinalarterien und Erweiterung der Venen ist als eine ganz 
ausnahmsweise anzusehen. 

Die Frage, wie hoch der Prozentsatz starker Raucher ist, welche von 
Sehstörungen infolge von Nikotinvergiftung ergriffen werden, ist bisher 
statistisch noch nicht entschieden. Eine solche Aufstellung dürfte auch 
ihre Schwierigkeiten haben, da die Grenze des starken Tabakmissbrauchs 
objektiv schwer festzustellen ist. Auf dem Gebiete des Alkoholismus lagen 
die Verhältnisse günstiger, weil die schweren Begleiterscheinungen des Alko- 
holismus (Delir. tremens u. s. w.) die Betreffenden in die Krankenanstalten 
führen, wodurch einerseits der Begriff des hochgradigen Alkoholmissbrauchs 
gewährleistet wird und andererseits große statistische Zahlen leicht ge- 
wonnen werden können. Ich verweise hier auf meine früheren Unter- 
suchungen von mehreren Tausend dieser Kranken. 

Die Prozentzahl des Vorkommens der reinen Tabakamblyöpie bei Augen- 
kranken schwankt nach den verschiedenen Angaben zwischen 0,04 bis 
0,13 ^, ich fand sie in ca. 0,07 ^ des poliklinischen Krankenmateriales. 
Nach dem Krankenmaterial der Privatpraxis stellt sich der Prozentsatz etwas 
höher, worauf Hirsghberg u. a. schon hingewiesen. In einzelnen Ländern 
(z. B. England) dürfte nach den Mitteilungen in der Litteratur zweifellos 
ebenfalls ein höherer Prozentsatz anzunehmen sein. 

Sehr bemerkenswert sind noch die Mitteilungen einiger Autoren 
(HusEMANN 299, Barrett 335, de Schweinitz) über Sehstörungen bei 
Pferden, welche infolge einer giftigen Futterpflanze, und zwar 
des australischen Tabaks (Nicotiana suaveolens) entstehen sollen. 
Diese Sehstörungen (vielfach Erblindungen) erreichen in gewissen Gegenden 
einen erheblichen Umfang. Der ophthalmoskopische Befund scheint negativ 
gewesen zu sein (Barrett), soweit darauf geachtet; jedoch hat die anato- 
mische Untersuchung wiederholt ausgesprochene atrophische Opticusverän- 
derungen ergeben und zwar angeblich unter dem Bilde der nichtentzünd- 
lichen Atrophie. Experimentelle Untersuchungen mit Abkochungen von 
Nicotiana suaveolens haben Barrett gezeigt, dass die Wirkungen identisch 
sind mit denen von Nicotiana tabacum. Zuweilen traten mit den Seh- 
störungen auch andere Erscheinungen von seiten des Centralnervensystems 
(wie Paralyse der Hinterbeine, Veränderungen im Rückenmark u. s. w.) 
zu Tage. Ganz aufgeklärt scheint diese mysteriöse Erkrankung bisher 
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nicht zu sein, jedenfalls aber beansprucht sie ein großes Interesse mit 
Rücksicht auf die durch Tabakintoxikation hervorgerufenen Sehstörungen ; 
wobei allerdings hervorgehoben werden muss, dass es nicht statthaft ist, 
die Vorgänge beim Tier ohne weiteres mit der chronischen Tabakamblyopie 
beim Menschen in Parallele zu setzen. 

Die experimentellen Ergebnisse am Tier in betreff der 
Nikotinvergiftung sind bisher äußerst sparsam und widersprechen sich 
zum Teil. So konnte Popow die von Modestow beschriebene, experimentell 
durch Nikotinvergiftung erzeugte Blässe der Papillen beim Kaninchen nicht 
bestätigen. Dagegen geben beide Autoren gewisse pathologische Ver- 
änderungen der Netzhaut (namentlich der Ganglienzellenschicht) an, jedoch 
hebt Popow ausdrücklich hervor,* dass er die Veränderungen in keiner 
V^eise als charakteristisch für Nikotinvergiftungen ansehen könne, sondern 
dass dieselben auch unter anderen pathologischen Bedingungen (Hungern, 
Ikterus, Alkoholvergiftung, Urämie u. s. w.) vorkommen können. 

§ 15. Augenmuskelstörungen infolge von Nikotinvergiftung 
scheinen bisher so gut wie gar nicht beobachtet zu sein. Dalighow (285) 
citiert eine Beobachtung von Oculomotoriuslähmung nach Nikotinvergiftung 
aus der Litteratur und meint, es handele sich auch hier wahrscheinlich um 
eine KernafFektion wie bei der alkoholischen Parese der Augenmuskeln. 
Damit übereinstimmen würde auch die Beobachtung von Fontan (i35), der 
im i . Fall doppelseitige partielle Oculomotoriuslähmung bei intakter innerer 
Augenmuskulatur auf Nikotinvergiftung zurückführt. Unsicher erscheint mir 
noch die Beobachtung von Jan (170) in ihrer Deutung, der eine einseitige 
Oculomotoriusparese mit zu reichlichem Genuss von Tabak in Zusammen- 
hang bringt. Im ganzen ist es wohl bisher kaum als absolut sicher nach- 
gewiesen zu betrachten, dass Nikotinvergiftung eine ausgesprochene Augen- 
muskellähmung hervorruft. 

Experimentell wollen Langley und Anderson (279) durch Nikotin bei 
Tieren auch Lähmungserscheinungen in den Endästen des Oculomotorius 
hervorgerufen haben. 

In bezug auf das Verhalten der Pupillen ist zu bemerken, dass 
typische reflektorische Pupillenstarre mit erhaltener Konvergenz- 
reaktion in seltenen Fällen lediglich auf chronische Nikotinvergiftung zurück- 
zuführen ist, wie ich auch gelegentlich beobachtet habe. W^enn dagegen 
Eperon (244) berichtet, dass unter 65 Fällen von Nikotinamblyopien elfmal 
reflektorische Pupillenstarre vorgekommen sei, zum Teil auch gleichzeitig 
mit Pseudotabes ähnlichen Erscheinungen (wie Fehlen und Abschwächung 
des Kniephänomens, lanzinierenden Schmerzen, Romberg's Symptom), so 
ist wohl sicher anzunehmen, dass es sich hier zum Teil wenigstens um 
Tabesfalle gehandelt hat. 
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Ein gewisser Grad von Pupillenverengerung (Miosis) bei er- 
haltener Lichtreaktion ist sicher keine seltene Begleiterscheinung der 
Nikotinvergiftung, eine Thatsache, die ja auch mit den experimentellen Er- 
gebnissen mancher Autoren in betreff der Pupillenverengerung durch 
Nikotinwirkung (Tamassia 144, Gysi 95, Rata 57, Heubel 49, Krogker 28, 
RoGow 24 u. a.) sehr wohl im Einklang steht. 

Auffallend bleibt es bei der Nikotinvergiftung, dass der Eintritt von 
multipler peripherer Neuritis kaum jemals sicher beobachtet ist. So weit- 
gehend die Analogien in der Erscheinungsweise der Tabak- imd der Alkohol- 
amblyopie sind, so grundverschieden verhalten sich diese beiden toxischen 
Momente in bezug auf das Hervorrufen von multipler peripherer Neuritis. 
Die Mitteilungen von Sghtscherbak (i90),* Eperon, Burrt (321), Jacobt u. a. 
berichten wohl über gewisse Sensibilitatsstörungen, paretische Erscheinungen, 
Verlust des Kniephänomens u. s. w. bei einzelnen Fällen von Nikotinver- 
giftung, doch ist der Nachweis einer eigentlichen multiplen peripheren Neu- 
ritis auf diesem Gebiete bisher nicht erbracht, und ebenso ist die Annahme 
von Peter (33), dass der Tabak eine Neuritis des Plexus cardiacus und 
dadurch retrosternale Schmerzen verursachen könne, wohl nicht als sicher 
erwiesen anzusehen. 
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3. Schwefelkohlenstoff. 

§ 1 6. Es steht zweifellos fest, dass die Schwefelkohlenstoffintoxikation 
beim Menschen nicht selten das Sehorgan in Mitleidenschaft zieht und zwar 
fast ausschließlich in der Form der Amblyopie; sehr selten, wie es scheint, 
äußern sich die schädlichen Wirkungen in anderer Hinsicht (Muskel- und 
Pupillenanomalien) ; nur gewisse Sensibilitätsstörungen am Auge werden auch 
noch relativ häufiger angegeben. 

Schon Delpegh (1 u. 2) bringt in seinen grundlegenden Ausführungen 
über Schwefelkohlenstoffintoxikation Mitteilungen über die dabei vorkommen- 
den Sehstörungen, denen sich dann zahlreiche weitere Publikationen von 
Galezowski (9), Frost (^5), Ghangarnier (17), Little (24), Maas (31), Berge- 
ron ET Lt\Y (3), Tavera (5), GoüRDON (6), IIüGüiN (7), Gallemaerts (33), 
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GowERS (35), HiRSGHBERG (30), BECKER (28), DuBOis DE Layigerie (23), Ross 
(25), No£l et Leplat (32), Kalisgher (39), Mendel (21), Margh, Bruge(12), 
Nettleship (1 3), KoESTER (46), Reiner (38), Laudenheimer (45), Stadelmann 
(41), Hertel (34), DE ScHWEiNiTz (40), Pierre Marie (27), Lop et Laghaux 
(36), Edge (29), Uhthoff (26) u. a. anschließen. Genauere Beschreibungen 
der Sehstörungen datieren eigentlich erst aus (Jen 80er Jahren. 

Die vielfache Verwendung des CS2 in der Industrie und Technik 
(Gummifabriken etc.) hat oft zu dem Bilde der Schwefelkohlenstoffintoxi- 
kation Veranlassung gegeben, deren man eine akute und eine chronische 
unterscheidet. Die letztere ist jedenfalls viel häufiger und kommt für die 
Entstehung der Sehstörungen viel öfter in Betracht. Es ist meines. Er- 
achtens jedoch nicht zu verkennen, dass die Verbessenmgen der hygieni- 
schen Einrichtungen namentlich in den Gummifabriken in jüngster Zeit 
zu einer erheblichen Abnahme der Schwefelkohlenstoffvergiftungen und ihrer 
Folgeerscheinungen geführt haben. Es sei hier an die bemerkenswerten 
Mitteilungen Laudenheimer's aus der Leipziger psychiatrischen Klinik erinnert, 
welche zweifellos eine Abnahme der psychischen Störungen nach CS2-In- 
toxikation ergeben. Ebenso konnte ich trotz eingehender Nachforschungen 
in einer sehr großen Gunamifabrik nichts von Sehstörungen durch CS2- 
Intoxikation ermitteln, die hygienischen Einrichtungen und besonders die 
Ventilation waren hier allerdings mustergültig durchgeführt. Wie anders, 
wenn man hiermit z. B. die Angaben von Delpech vergleicht. Nach Rosen- 
blatt und Hertel darf die Koncentration der CS2-Dämpfe höchstens 0,5 — 
0,9 mg pro Liter Luft betragen, wenn der Arbeiter ohne Nachteil 7 — 
8 Stunden darin arbeiten soll. 

Der Beginn der Sehstörung kann gelegentlich ein ganz akuter sein, 
häufiger ist die Entstehung eine langsamere. Subjektiv für den Patienten 
»Nebelsehen«, Undeutlichsehen im Centnmi mit relativ guter Orientierung 
infolge freier Gesichtsfeldperipherie, schlechtes Farbenerkennungsvermögen 
für Rot und Grün. 

Ich selbst habe 3 einschlägige Beobachtungen an meinem Kranken- 
material machen können , die untereinander große Analogien boten. Jedes- 
mal handelte es sich um einen doppelseitigen Prozess mit ausgesprochenen 
centralen Gesichtsfelddefekten und freier Gesichtsfeldperipherie. Der eine 
dieser früher mitgeteilten Fälle begann ganz akut und zeigte folgende Ge- 
sichtsfelder (siehe Taf. V). 

Es ist unverkennbar, dass in diese Gruppe ihren klinischen 
Symptomen nach auch die bei weitem meisten der in der Litteratur mit- 
geteilten Fälle gehören (Changarnier, Frost, Gallemaerts, Gowers, Koester, 
Becker, Hirsghberg, Nu£l et L£plat, Reiner u. a.j, seltener wird periphere 
Gesichtsfeldbeschränkung angegeben (Little, Maas, Kalischer, Dubois de 
Layigerie. Ross). In bezug auf die periphere koncentrische Gesichtsfeld- 
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beschränkung ist ferner noch in Betracht zu ziehen, dass dieselbe zu- 
"weilen bei negativem ophthalmoskopischen Befunde und in Verbindung mit 
sonstigen halbseitigen Sensibilitätsstörungen wohl lediglich als eine funk- 
tionelle, im Sinne einer hysterischen, aufzufassen ist. Auf die gelegentliche 
Auslösung hysterischer Erscheinungen durch die CS2-Intoxikation weisen 
besonders Pierre Marie, Hdsemann u. a. hin, ebenso wie ja eine »toxische« 
Hysterie bei anderen Vergiftungen vorkommt, und zwar in dem Sinne, dass 
der Ausbruch hysterischer Symptome nicht unmittelbar durch die Intoxi- 
kation hervorgerufen wird, sondern mittelbar, indem die Vergiftung nur 
ein prädisponierendes Moment bildet. 

Eine totale dauernde Erblindung scheint kaum vorzukommen, gewöhn- 
lich tritt weitgehende Besserung ein; häufiger aber bleibt, wie in unseren 
Fällen, eine starke Amblyopie zurück mit partieller Opticusatrophie. 

§ 17. Die ophthalmoskopischen Veränderungen sind nur in 
einem Teil der Fälle genauer angegeben worden, und sie lauten durchweg auf 
leichte neuritische Veränderungen an den Papillen (Delpegh, NuMl et L^plat, 
GowERS, Frost) resp. auf partielle atrophische Verfärbung der tem- 
poralen Papillenteile (wie bei abgelaufener retrobulbärer Neuritis) (Frost, 
Kalisgher, Becker). Diesen Befunden reihen sich auch meine 3 Beobach- 
tungen an. In vereinzelten Fällen kann die atrophische Verfärbung die 
ganze PapiUe in ihr Bereich ziehen (Dubois de Layigerie), jedoch scheint 
das selten vorzukommen. Gelegentlich war der ophthalmoskopische Befund 
negativ (Edge, Gallemaerts), ein Verhalten, welches mit der Diagnose einer 
retrobulbären Neuritis in frischen Fällen sehr wohl in Einklang steht. Im 
ganzen ist die Ähnlichkeit der CS2-Amblyopie mit der Tabak- und Alkohol- 
amblyopie unverkennbar, nur dass die Sehstörungen bei der ersteren oft 
hochgradiger sind (z. B. große absolute centrale Skotome), sich rapider 
entwickeln, stärkere ophthalmoskopische Erscheinungen hervorrufen etc. 

Jedenfalls scheint es nur gerechtfertigt, die Betrachtungen über die 
Natur der anatomischen Veränderungen bei der Alkohol- und Tabak- 
amblyopie auch im ganzen für die CS2-Amblyopie gelten zu lassen. Obschon 
ein Sektionsbefund bisher nicht vorliegt, so glaube ich, berechtigen doch 
die klinischen Erscheinungen zu diesem Schluss. Das vereinzelte Vor- 
kommen feinerer ophthalmoskopischer Retinalveränderungen in der Gegend 
der Macula lutea (Hirsghberg) spricht meines Erachtens nicht dagegen, und 
ebenso erscheint es mir zweifelhaft, ob die in dem KoESTER'schen Falle 
konstatierten chorioiditischen und retinitischen Veränderungen direkt mit 
der GS2-Intoxikation im Zusammenhang stehen. 

Für die Pathogenese der Sehstörung kann jedenfalls eine direkte 
Kontaktwirkung nicht in Betracht kommen, wie das wohl von Delpegh, 
Laudenheimer u. a. zum Teil für andere Erscheinungen der GS2-Intoxikation 
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(Anästhesien, Lähmungen, Atrophien etc.) angenommen wird. Bei der 
Sehstürung muss es sich jedenfaUs um eine toxämische Wirkung des Giftes 
handeln, eine Entstehungs weise, die auch wohl für die anderen Symptome 
als die wahrscheinlichere anzusehen ist. Auch dürfte es nicht gestattet 
sein, die vereinzelten Beobachtungen von motorischen und sensiblen Läh- 
mungserscheinungen nach subcutanen Äther- u. a. Injektionen ohne weiteres 
für die direkte Kontaktwirkung bei der GS2-Intoxikation verwerten zu 
wollen. Wenn auch der CSj anästhesierend wirkt, so kommt er doch 
nicht zur subcutanen Anwendung, sondern in erster Linie findet er jeden- 
falls durch die Einatmuiig der CS-j-Dämpfe seinen Weg in den Körper und 
gelangt so von den BJulhahncn aus zur Wirkung; es ist nicht anzunehmen, 
dass durch die intakte Haut eine Aufnahme stattfindet. 

Auch hier glaube ich nicht, dass die bisherigen experimentellen 
Untersuchungsresollate an Tieren über die Veränderungen des CentraJ- 
nervensystems durch CSj-Intoiikaüon (Koester), nach denen sich zum Teil 
pathologische Veränderungen in den Ganglienzellen fanden [»Randschollen- 
kranz«, »Körnelung«) sich für eine Erklärung der Sehstörung heranziehen 
lassen, zumal Bihgh-Hirschfeld auf Grundlage seiner experimentellen Unter- 
suchungen ausdrücklich hervorhebt, dass er keine wesentlichen Alterationen 
der Netzhautganglienzellen fand, während er für das Rückenmark die 
KoESTEKSchen Resultate bestätigen konnte. Wirkliche periphere Nerven- 
veränderungen experimentell durch CSo bei Tieren hervorzurufen, scheint 
bisher nicht gelungen zu sein. 

§ 18. Pupillenphänomene acheinen sehr selten bei CS2 -Vergiftungen 
vorzukommen, nur ganz vereinzelt [Stadelnann, Ubthoff) wird reflekto- 
rische PupÜlenstarre erwähnt und gelegentlich Ungleichheit der Pupillen 
{Berbi^z U). 

.\kkommodationsparese will Galezowski gesehen haben. 

Augenmuskellähmungen sind kaum sicher konstatiert worden, wenn 
wir von vereinzelten Angaben über vorübergehende Diplopie absehen. 

Nystagmus wird ganz vereinzelt angegeben [BKEaez). 

Anästhesie der Cornea und Conjunctiva wird von verschiedenen 
Autoren (BERaenoN et Levt, Taver*, Galezowski) besonders hervorgehoben, 
jedoch ist es wohl richtig, wenn Tabassia (11) ausfuhrt, dass die Sensibi- 
litätsslörungen hier nicht als isolierte für Cornea und Conjunctiva anzusehen 
sind, sondern sich gleichzeitig mehr allgemein finden. 

Durchweg fanden sich mit den Sehstörungen allgemeine Intoxi- 
kationserscheinungen (Schwäche der Extremitäten, Sensibilitätsstörungen, 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Aufregungszustände , Schwindel, gelegentlich 
auch Herabsetzung des Geruchs, Gehörs und des Geschmacks [Little, Dkl- 
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Eine multiple periphere Neuritis kann sich gelegentlich mit den 
Sehstörungen bei CS2- Vergiftung vergesellschaften, jedoch ist das scheinbar 
nur selten beobachtet, während periphere multiple Neuritis ohne Seh- 
störungen häufiger beschrieben wurde (Flies, Bruce, Ross, Raymond, Lauden- 

HEIMER, KOESTER U. a.). 

Auf die vorkommende Auslösung hysterischer Erscheinungen durch 
GS2 weist besonders P. Marie hin, und ist dieselbe auch zum Teil wohl, 
wie oben erwähnt, gelegentlich für die beobachtete periphere Gesichtsfeld- 
beschränkung verantwortlich zu machen. 
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4. Arsenvergiftung. 

§ 19. Wenn die Arsenvergiftung auch selten zu krankhaften Ver- 
änderungen des Sehorgans führt, so ist doch am Bestehen derartiger Stö- 
rungen nicht zu zweifeln. 

Am häufigsten sind ja zweifellos Lid- und Gonjunctivalaffektionen in- 
folge von Arsen Vergiftung. Bald wird Ödem der Lider (Gradle 44, 
Brouardel 42, Riedel 7 u. a.) hervorgehoben, bald das Bild der Con- 
junctivitis (Marqüez 28, Morris 4 6, Hogg 13, Lolliot 6 u. a.). Noch 
in der neuesten Zeit wurden derartige Veränderungen zahlreich bei den 
Arsenvergiftungen infolge von Biergenuss in England beobachtet (48). 

Auch ein Herpes zoster des Lides (Gerhardt 40) wird erwähnt 

Eine Opticusaffektion ist im ganzen selten angeführt und zwar 
dann unter dem Bilde der Neuritis optica (Dana 20, Derby 31, Lieb- 
recht 32, Meirowitz 41, Brouardel 42, Lanceraux 43). Wiederholt wird 
in diesen Mitteilungen die Neuritis als leicht bezeichnet. In dem Falle 
von Lierregut aus der ScHOELER'schen Klinik, den ich auch aus eigener 
Erfahrung kenne, bestand das Bild der Intoxikationsamblyopie mit relativen 
centralen Farbenskotomen, und ist hier wohl mit Sicherheit das Vorhanden- 
sein einer partiellen retrobulbären Neuritis anzunehmen. Gelegentlich wird 
von zeitweiliger vorübergehender Sehstörung resp. Erblindung berichtet 
(Brouardel, Meirowitz), ohne sonstige nähere Angaben. Eine einfache Seh- 
nervenatrophie scheint nicht beobachtet zu sein, und ebenso existiert bisher 
kein Sektionsbefund von derartigen Opticusveränderungen. 

Von Nystagmus wird in 1 Falle (Krehl 27) berichtet, und von Pu- 
pillenerweiterung gelegentlich (Marie 33 u. a.). 

Ein sicherer Fall von Augenmuskellähmung infolge von Arsen- 
vergiftung scheint bisher nicht beobachtet zu sein. 

Im ganzen sind somit Augenstörungen infolge von Arsenvergiftung 
selten, wenn wir bedenken, dass bisher zahllose Fälle von Arsenikvergiftung 
mitgeteilt sind und nach Hensghen (36) allein schon über 150 Mitteilungen 
von Arseniklähmungen in der Litteratur existieren, die vielfach von den 
Autoren auf periphere Neuritis zurückgeführt wurden, was zum Teil auch 
anatomisch nachgewiesen werden konnte (Hensghen u. a.). 

4* 
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Auch experimentell ist es gelungen, durch Arsenvergiftung bei Tieren 
Degenerationsvorgänge in den Nerven (Alexander 24) sowie sonstige schwere 
Organveränderungen (fettige Degeneration, Zeilproliferation, Nekrose, Zerfall 
des Zellmaterials etc.) hervorzurufen (Ziegler und Obolonsky 23). 

Die ausgesprochenen Symptome der Arsenintoxikation und zwar der 
akuten sowohl wie der chronischen (Kopfschmerz, Erbrechen, Diarrhoe, 
Exantheme, Katarrhe der Respirationswege, Sensibilitätsstörungen und 
Lähmungen) sind nicht selten die begleitenden Erscheinungen der krank- 
haften Augenveränderungen. 
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5. Jodoform. 

§ 20. Das Jodoform ist als ein Mittel anzusehen, welches gelegentlich 
sowohl bei innerer als äußerer Anwendung zu schädigenden Wirkungen 
für das Sehorgan Veranlassung geben kann. 

In erster Linie ist hier eine Sehstörung zu erwähnen, die offenbar 
durch Affektion der Nervi optici eintritt und in den meisten Fällen 
unter dem Bilde der Intoxikationsamblyopie mit centralen Skotomen, freier 
Gesichtsfeldperipherie, starker Herabsetzung der Sehschärfe etc. verlaufen 
ist (Critcbett 1 9 , Terson \ 8 , Hirschberg 4 , Hutchinson 1 1 , Pristley 

SCHMITH 1 4). 

Gerade hier wird auch wiederholt von der temporalen atrophischen 
Verfärbung der Papillen, gelegentlich auch von atrophischer Abblassung der 
ganzen Papillen berichtet. Verschiedene Autoren betonen ausdrücklich, dass 
die Sehnervenveränderungen wohl analog wie bei der Tabak- und Alkohol- 
amblyopie als retrobulbär neuritische aufzufassen seien; jedenfalls wird 
über einen positiven pathologischen ophthalmoskopischen Befund in der 
Retina nicht berichtet. 

Einzelne Schilderungen der Sehstörungen (Valude 15, Rüssel 17) 
weichen der klinischen Erscheinung nach von dem Bilde der gewöhnlichen 
Intoxikationsamblyopie ab. So soll in dem Falle von Valude vorübergehende 
Amaurose und später hochgradige Herabsetzung der Sehschärfe unter dem 
Bilde von neuritischer Sehnervenatrophie bestanden haben, und ebenso be- 
richtet Rüssel in 1 Falle von einseitiger Verengerung des Gesichtsfeldes 
(keine ophthalmoskopische Untersuchung). 

Bei Anwendung des Jodoforms bei ausgedehnten Haut Verbrennungen 
weist Terson(18) mit Recht darauf hin, dass letztere an und für sich 
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geeignet sind, gelegentlich pathologische Veränderungen des Augenhinter- 
grundes (Netzhautblutungen) hervorzurufen, aber jedenfalls nicht derartige 
Amblyopie und Sehnervenveränderungen, wie sie eben als Jodoformwirkung 
beschrieben worden sind. 

Ein Sektionsbefund in betreff der Jodoformamblyopie steht zur Zeit 
noch aus. 

In bezug auf das Verhalten der Pupillen bei der Jodoformver- 
giftung lauten die Angaben verschieden, zum Teil wird Pupillenverengerung 
(KoENiG 6, GzERNY 3), uoch etwas häufiger aber Pupillenerweiterung (Kocher 7, 
Anders 2, Küster 8, v. Mikulicz 9, Koenig 6) angegeben. 

Von Augenmuskellähmungen sind bisher keine ausgesprochenen 
sicheren Fälle bekannt, 1 mal leichte Ptosis (Elisgher \ 2) und 2 mal » Doppelt- 
sehen« (Orerlaender \) unter gleichzeitigen ausgesprochenen allgemeinen In- 
toxikationserscheinungen (Schwindel, Kopfschmerz, Schwäche in den Beinen, 
psychischen Störungen etc.). 



6. Joduret und Thiuret. 

§ 21. Die beiden Substanzen, welche gelegenthch in der Chirurgie 
als Verbandmittel bei Wunden verwendet werden, müssen hier im Anschluss 
an das Jodoform erwähnt werden. 

Es liegen in der Litteratur von Baas 2 Beobachtungen vor, wo es 
offenbar auf Grund einer Intoxikation mit je einem dieser Mittel zu einer Seh- 
störung unter dem Bilde der doppelseitigen retrobulbären Neuritis optica 
mit relativ großen absoluten centralen Skotomen und freier Gesichtsfeld- 
peripherie kam, und zwar bei Patienten, die mit Joduret resp. Thiuret 
äußerlich behandelt wurden. Ophthalmoskopisch bestand anfangs Hyper- 
ämie der Papillen und später eine partielle temporale atrophische Verfärbung. 
Nach Aussetzen des Mittels besserte sich die Amblyopie. 

Es sind somit auch das Joduret und das Thiuret als Substanzen 
anzusehen, welche gelegentlich eine direkte Erkrankung des Sehnerven im 
Sinne einer retrobulbären Neuritis hervorrufen können. Beide Mittel stehen 
sich nach ihrer chemischen Zusammensetzung nahe; es bleibt noch unent- 
schieden, ob sie an sich giftig wirken oder ob sie durch eine aus ihnen 
darstellbare Base (von Hofmann) den Sehnerven schädlich beeinflussen. 
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7. Datura Strammonium. 

§ 22. Von den verschiedenen Autoren wird besonders auf die Ana- 
logien der Stechapfelvergiftung mit denen nach Belladonna hingewiesen und 
besonders auch in einer Reihe von Fällen (Li£gey 1, Brunning 3, Streit 6, 
Fribdlaender 9 u. a.) die Pupillenerweiterung hervorgehoben. 

Nur Blake (2) erwähnt 1 mal Verengerung der Pupillen bei gleich- 
zeitiger Bewusstlosigkeit. 

Besonders bemerkenswert jedoch in der Litteratur sind, wie es scheint, 
2 sichere Beobachtungen von Amblyopie nach Rauchen von Strammonium- 
Cigaretten gegen Asthmaanfälle mit centralen Skotomen und freier Gesichts- 
feldperipherie, analog wie bei der Tabak- und Alkoholamblyopie (Cerillo 7 
und FüCHS 5). In dem Falle von Cerillo wird auch von Abblassung der 
Papillen im Sinne einer retrobulbären Neuritis ausdrücklich berichtet. 

Jedenfalls aber ist eine solche Sehstörung als sehr selten anzusehen. 
Ich kenne keinen Fall aus eigner Erfahrung, und wenn auch die Analogie 
zwischen dieser und der Belladonnavergiftung so vielfach ausdrücklich be- 
tont wird, so ist doch bisher nach Belladonnaintoxikation kein Fall von 
derartiger Sehstörung bekannt geworden. 



Litteratur. 
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8. Haschisch (Cannabis Indica). 

§ 23. In bezug auf diese Vergiftung liegen bisher nur Mitteilungen 
von Ali (3) vor, welche über das Vorkommen einer Sehstörung im Sinne 
einer Intoxikationsamblyopie mit centralen Skotomen berichten. Der Autor 
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betont besonders, dass die Amblyopie häufig einseitig eintrete, wie die 
Tabakamblyopie. Letzteres aber ist nun entschieden unrichtig, und ich 
habe aus den Mitteilungen von Ali überhaupt nicht die Überzeugung ge- 
winnen können, dass eine wirkliche Opticusläsion infolge von Haschisch- 
missbrauch als feststehende Thatsache anzusehen ist. Es wäre auch auf- 
fallend, wenn bei der ungeheuren Verbreitung und dem Gebrauch dieses 
Mittels von anderer Seite nicht Analoges berichtet worden wäre. 

Ganz allgemein berichten über vorübergehende >Sehstürungen«, 
»Verschleierung des Sehens« noch verschiedene Autoren (Seifert 9, 
Oliver 5, Robertson 8 u. a.), jedoch nicht im Sinne einer bestimmten 
Opticuserkrankung. 

Subjektive Gesichtsphänomene (farbige Erscheinungen, Dlusionen, 
Hallucinationen) gehören zu den relativ häufigen Vorkommnissen der Ha- 
schischintoxikation (Williams 4 0, Siemens 14, Riedel 1, Werner 11, Buch- 
wald 7, Attley 1 5, Marshall 1 8, Casiccia 6 u. a.). 

Erweiterung der Pupillen wird gelegentlich hervorgehoben (Prior 
1 3, Attley, Casiccia^ Robertson 8, Saxby 1 9). 

Von Akkommodationsstörungen bei unveränderter Pupille wird 
einmal berichtet (Oliver 5). 

Lähmung der äußeren Augenmuskeln scheinen nicht beobachtet worden 
zu sein. 
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1898. 19. Saxby, T., Poisoning by Gannabis indica, recovery. Brit. med. Journ. 

15. Okt. S. 1160. 



9. Thee, Kaffee und Chokolade. 

§ 24. Beim übermäßigen Gebrauch dieser drei überaus verbreiteten 
ffenussmittel sind gelegentlich Sehstörungen beschrieben worden; jedoch 
möchte ich glauben, dass höchstens dem Thee eine gewisse ätiologische 
Bedeutung in dieser Hinsicht zukommen dürfte und auch diesem nur in 
sehr seltenen Fällen. Immerhin weist die neueste Litteratur eine Reihe 
von Beobachtungen auf, die wohl kaum anders denn als Sehstörung durch 
Thee auf dem Wege einer peripheren Opticusaffektion zu deuten sind. 

. Die Mitteilungen von Kenneth Campbell (1 0), Berry (4), de Schweinitz 
(9), Casey Wood (7), H. Wallace (13), Lautenbach (11), Yoüng (12) berichten 
über solche Amblyopien, wo nach ihrer Meinung nur Thee als ätio- 
logisches Moment in Betracht kommen konnte. Die Beschreibungen sind 
durchweg wenig eingehend, einige Beobachter aber wie Kenneth Campbell, 
Wallace u. a. weisen direkt auf die Analogie mit der Tabak- und Alkohol- 
amblyopie hin. Eine anatomische Untersuchung liegt nicht vor, auch 
ophthalmoskopische Veränderungen scheinen nicht beobachtet zu sein. Es 
sind diese Beobachtungen bei der enormen Verbreitung des Theegenusses 
mit einer gewissen Reserve zu registrieren und jedenfalls als sehr selten 
anzusehen. 

Direkt zurückzuweisen ist, meines Erachtens, eine Mitteilung von 
Wolfe, in der er Erweichung des Glaskörpers mit flottierenden Pigment- 
partikeln auf übermäßigen Theegenuss zurückführt. 

Hallucinationen wurden gelegentlich durch Thee hervorgerufen 
(James Wood 6). 

Noch weniger sichergestellt scheint der Fall von Coffeinamblyopie 
(Hutchinson 5) zu sein, der allein in der Litteratur bisher steht. — Hallu- 
cinationen scheinen auch hier gelegentlich vorzukommen (Rugh 8). 

Im übrigen wird nur eine leichte anästhesierende und mydriatische 
Wirkung des Mittels bei Einbringung in den Conjunctivalsack von einzelnen 
Autoren hervorgehoben (Pierd'Hoüy 3, Argyll Robertson 2). 
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In bezug auf Genuss von Chocolade wird nur in 1 Fall von G. Wood (7) 
erwähnt, dass anfallsweise Sehstörungen aufgetreten sein sollen, die wohl 
als zum Flimmerskotom (Amaurosis partialis fugax) gehörig anzusehen waren. 
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10. Benzin (Petroleumbenzin). 

§ 25. Es sind Vergiftungen mit Benzin sowohl durch Einatmen als 
durch innerlichen Gebrauch beim Menschen beobachtet worden. Als Fleck- 
und Putzwasser ist das Mittel auch dem Publikum zugänglich. 

Eine eigentliche Sehstörung im Sinne einer Opticuserkrankung 
(retrobulbäre Neuritis mit centralen Farbenskotomen) ist bisher 
nur einmal beschrieben worden (Peters 5). Auch soll die Amblyopie in- 
folge von Einatmung des Mittels entstanden sein und besserte sich später 
bei Vermeidung der Schädlichkeit. Der Fall war mit hochgradiger Myopie 
(46 D) kompliziert, und war die Entfernung der Linse wegen dieser Refrak- 
tionsanomalie vorgenommen worden. 

In erster Linie scheint auch hier wie bei den Narcoticis ein Einfluss 
auf die Pupille nebst sonstigen Intoxikationserscheinungen sich geltend 
zu machen. Miosis zum Teil mit aufgehobener Pupillarreaktion wird 
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mehrfach erwähnt (Montalti 3, Kelinack 4). Gelegentlich ist jedoch bei 
sehr schwerer Intoxikation (Leidy 2) auch Pupillener Weiterung mit Ny- 
stagmus beobachtet worden. 
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11. Thyreoidin. 

§ 26. In der neuesten Zeit hat H. Coppez die Aufmerksamkeit auf 
Sehstörungen infolge des Gebrauchs von Thyreoideapräparaten gelenkt 
und zwar unter dem Bilde der partiellen retrobulbären Neuritis mit cen- 
tralen Skotomen. Die Papillen sind jedoch etwas stärker dabei alteriert 
(hyperämisch, Venen verbreitert und geschlängelt) als bei der Tabak- und 
Alkoholamblyopie. Die Sehschärfe ist stark (bis zu Yio) herabgesetzt, die 
Affektion beginnt erst längere Zeit nach Gebrauch des Mittels und tritt in 
der Regel auf mit Störung des Allgemeinbefindens. Die Prognose ist 
gunstig, Besserung bei Aussetzen des Mittels. 

In der sonstigen Litteratur ist bisher wenig von derartigen Störungen 
bekannt. Coppez führt noch eine Beobachtung an, wo ein Hund fast er- 
blindete infolge von Anwendung der Thyreoidintabletten zum Zweck der 
Abmagerung. Das Sehen besserte sich nach Aussetzen des Präparates. 

Es erhellt jedenfalls auch aus diesen Thatsachen, dass es nicht geraten 
ist, die Thyreoideapräparate nach Belieben zu Entfettungskuren zu benutzen. 



Jjitteratur. 
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12. Bleivergiftung. 

§ 27. Unter den toxischen Schädigungen des Sehorgans durch Blei- 
vergiftung stehen die eigentlichen Sehstörungen bei weitem an erster Stelle, 
während Störungen der äußeren und inneren Augenmuskulatur sehr viel 
seltener zur Beobachtung kommen. 

Schon von Beer (5, er nennt das Blei ein »metallisches Narcoticum«) 
und auch schon vor ihm wird über Sehstörungen bei Bleivergiftung be- 
richtet. Später wurde das Vorkommen durch Düplat (7), Grisolle (8) und 
namentlich von Tanquerel des Planches (10) eingehender geschildert, gerade 
des letzteren Autors Werk über Bleivergiftung beschäftigt sich genauer mit 
der Sehstörung. Immerhin ist bei dem großen Beobachtungsmaterial der 
Procentsatz von Bleiamaurose resp. -amblyopie (in ca. 4 %) noch als ein 
sehr geringer anzusehen und erhöht sich derselbe auf Grundlage der 
späteren Mitteilung in der Litteratur, besonders seit der Begründung der 
modernen Augenheilkunde und der Einführung des Augenspiegels sehr er- 
heblich. 

Das genauere Studium dieser Sehstörungen nach Bleiintoxikationen 
zeigt nun, dass dieselben durchaus nicht gleichförmig und nach Einer 
Richtung typisch sind, es sind hier verschiedene Formen auseinander- 
zuhalten. Einerseits ist jedenfalls eine direkte Läsion der peripherischen 
optischen Leitungsbahnen anzunehmen, andererseits wieder Ver- 
änderungen, welche durch primäre Gefäßalterationen bedingt sind, 
in dritter Linie cerebrale intracranielle Veränderungen, welche 
ihrerseits wieder sekundär Sehstörungen hervorrufen, und in letzter Linie 
können durch die Bleivergiftung Organveränderungen entstehen, die wieder 
Sehstörungen nach sich ziehen (wie chronische Nephritis resp. Nieren- 
schrumpfung). 

Es lassen sich die Sehstörungen folgendermaßen gruppieren: Die 
doppelseitige, schnell auftretende, mehr oder weniger voll- 
ständige Amaurose, welche gewöhnlich zurückgeht, in einem kleineren 
Teil der Fälle aber dauernde Sehstörungen hinterlässt. Der ophthalmo- 
skopische Befund ist häufig negativ, gelegentlich zeigen sich geringfügige 
Veränderungen an den Papillen (Hyperämie, leichte Trübung). Die Pupillen- 
reaktion auf Licht ist zum Teil erhalten, in andern Fällen aber auch auf- 
gehoben. Es deutet das schon darauf hin, dass nicht immer dieselben 
Faktoren der Sehstörung zu Grunde liegen. Vornehmlich sollen sich der- 
artige akute hochgradige Sehstörungen an Anfalle von Bleikolik und auch 
an epileptische Anfalle anschließen. Schon Tanqcerel des Planches giebt für 
einige seiner Fälle an, dass der Sektionsbefund ganz negativ ausfiel, ebenso 
Wfstphal (94) für einen Fall. — Es ist zunächst zu berücksichtigen, dass 
eine Reihe der vorübergehenden Amaurosen bei Bleivergiftung wohl als 
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urämische bei gleichzeitig bestehender Nephritis aufzufassen sind. Leber 
(48) hebt jedoch mit Recht hervor, dass eine gleichzeitig bestehende 
Nephritis doch nicht immer die plötzliche Amaurose als eine urämische 
in speziellem Sinne zu beweisen braucht, sondern es sei sehr wohl denkbar, 
dass bei der Störung der Nierenthätigkeit das Blei im Körper und speziell 
in gewissen Teilen des Nervensystems sich anhäufen und somit besonders 
leicht seine schädliche Wirkung für das Sehen entfalten könne. 

Dass das Blei imstande ist, direkt giftig und funktionsstörend auf die 
Nervensubstanz zu wirken, darf als sicher angesehen werden, und dafür 
sprechen auch experimentelle Untersuchungen von Vulpian (57), Popow (64), 
Stieglitz (1 1 0), Combemale u. Francois (99) u. a. 

Der anatomische Nachweis von Blei im Körper ist für die 
verschiedenen Körperorgane geführt worden und namentlich auch im Ge- 
hirn gefunden (Atkinson 49, Brailey 42, Bihler 143). 

An diese eben charakterisierte, gewöhnlich schnell vorübergehende 
Amaurose schließt sich sodann, und zwar procentualisch viel häufiger, 

2) die Bleiamblyopie im speziellen Sinne des Wortes, welche durch- 
weg auf einer Erkrankung der peripheren Opticusstämme beruht und in 
der Regel nicht zur völligen Erblindung führt. Nach dem bisher in der 
Litteratur vorliegenden Material tritt in etwa 10 ^ dieser Fälle dauernde 
Amaurose ein. 

Der Beginn der Affektion ist häufiger ein allmählicher, in ca. 20 ^ 
kam es zu relativ rascher, ja zum Teil momentaner Entstehung der Seh- 
störung. Auch hier kann die Sehstörung sehr hochgradig einsetzen und 
bessert sich dann gewöhnlich wieder bis zu einem gewissen Grade; um- 
gekehrt kann auch eine allmählich einsetzende Sehstörung schließlich zur 
dauernden Erblindung führen. 

Durchweg handelt es sich bei diesen Sehnervenveränderungen um 
solche entzündlicher Natur und nicht um einfache atrophische Degeneration. 
Nur in einem Fall wird ausdrücklich einfache Opticusatrophie angegeben 
(Parisotti u. Melotti 83), doch erscheint mir dieser Fall in seiner Deutung 
nicht sicher. Sonst lauten die positiven Angaben in bezug auf die Opticus- 
veränderungen stets im Sinne eines entzündlichen Prozesses resp. einer 
sekundären Atrophie nach entzündlichen Prozessen. Diese Thatsache spricht 
sich schon besonders im Verhalten der ophthalmoskopischen Verände- 
rungen aus. 

§ 28. Ophthalmoskopische Veränderungen. In 10 % der 
Fälle ist der ophthalmoskopische Befund ein negativer bei gleichzeitig be- 
stehender Sehstörung und vielfach unter der Form einer Gesichtsfeld- 
beschränkung (nicht hemianopisch u. s. w.), welche auf Sitz der Affektion 
im Opticusstamm hinweist. Diese beiden ersteren Faktoren sind jedenfalls 
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nicht mit dem Vorgang einer einfachen atrophischen Degeneration der Seh- 
nervenfasern zu vereinbaren. 

Viel häufiger ist es, dass sich die entzündlichen neuritischen Verände- 
rungen direkt schon im ophthalmoskopischen Bilde verraten; Hyperämie 
der Papillen mit zum Teil ausgesprochener Erweiterung der Gefäße (M %\ 
Papillitis (30 %)^ stärker prominente Stauungspapille (8 %]^ Neuroretinitis 
(12 %)^ neuritische Opticusatrophie resp. partielle temporale, atrophische 
Verfärbung (29 %), 

In einer ganzen Anzahl der mitgeteilten Beobachtungen werden aus- 
drücklich auch ophthalmoskopisch sichtbare , stärkere Netzhautgefäß Ver- 
änderungen (Wandveränderungen, Verengerung, Perivasculitis, weißliche 
Einscheidung der Gefäße, Endarteriitis, Gefäßkrampf u. s. w.) beschrieben 
(Oeller 63, VON Schröder 84, Noyon 136, Folker 133, Hirsghberg 51, 
Stood 78, Parisotti und Melotti u. a.). Es ist keine Frage, dass bei den 
Sehstörungen nach Bleivergiftung gerade Gefäßveränderungen eine hervor- 
ragende Rolle spielen können, ebenso wie auch sonst in der Pathologie der 
Bleiintoxikation. — Als durch arteriellen Gefäßkrampf bedingt fasst Elsghnig 
in seinem Falle die Sehstörung auf. 

Gelegentlich zeigen sich im ophthalmoskopischen Bilde bei den Blei- 
sehstörungen deutliche Retinalveränderungen, auch wenn man von 
den Fällen von Retinitis albuminurica bei Bleinephritis absieht. Gewöhnlich 
sind diese Veränderungen (Blutungen, kleine weißliche Herde in der Gegend 
der Macula lutea oder zwischen dieser und der Papille) mit pathologischen 
neuritischen Veränderungen an den Papillen kompliziert. Diese Retinal- 
veränderungen bei der Bleivergiftung ohne gleichzeitig bestehende Nephritis 
sind jedenfalls als ausnahmsweise auftretend anzusehen, und als extreme 
Seltenheit ist es zu bezeichnen, dass lediglich feinherdige Retinalverände- 
rungen in der Gegend der Macula lutea auftreten ohne Beteiligung des 
Sehnerveneintritts, 

§ 29. In bezug auf das Gesichtsfeld bietet eine Anzahl der Fälle 
die Erscheinung des centralen Skotoms mit freier Gesichtsfeld- 
peripherie und hier gewöhnlich, trotz starker Sehstörung, nur relativ ge- 
ringe pathologische (speziell neuritische) Erscheinungen an den Papillen. 
Ich muss es als einen Zufall betrachten, dass in meinen drei Beobachtungen 
von ausgesprochenen Sehstörungen nach Bleivergiftung die Amblyopie jedes- 
mal unter diesem Bilde sich entwickelte. Es seien hier die Gesichtsfelder 
eines meiner Fälle wiedergegeben (s. Taf. VI). 

Jedenfalls ist es sehr selten, dass das Bild der chronischen Bleiamblyopie 
ganz dem der Alkohol- und Tabakamblyopie gleicht (relative centrale Sko- 
tome mit freier Gesichtsfeldperipherie, temporaler Abblassung der Papillen 
u. s. w., wie in einem meiner Fälle). In der Regel setzt auch diese Form 
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der Bleiamblyopie viel akuter und hochgradiger ein als die Alkohol- und 
Tabakamblyopie. Die centralen Skotome sind groß, absolut, kurz es ist 
mehr die Gesichtsfeld Störung, wie bei der idiopathischen retrobulbären Neu- 
ritis oder der durch andere Intoxikationsmomente bedingten (z. B. Schwefel- 
kohlenstoff). 

Bei weitem häufiger jedoch als in dieser Weise vollzieht sich der 
Gesichtsfeldverfall unter dem Bilde der mehr oder weniger regelmäßigen 
peripheren Beschränkung, gelegentlich auch unter dem Auftreten peripherer 
Gesichtsfelddefekte nach einer Richtung. Diese klinische Erscheinungsweise 
der Amblyopie zeigt, wie der Opticusprozess hier sich offenbar oft schon 
anders verhalten kann in bezug auf Lokalisation, Ausbreitung u. s. w., als 
bei der ersten Gruppe von Giften. Während wir es dort durchweg mit 
dem Krankheitsbild der partiellen retrobulbären und auf einen bestimmten 
Abschnitt des Sehnerven beschränkten Neuritis zu thun hatten, kommen 
hier offenbar schon weitergehende Störungen mit in Betracht; das beweisen 
auch direkt die bisher vorliegenden Sektionsbefunde, welche Perineuritis, 
interstitielle Neuritis, Gefäßdegeneration berichten und zeigen, dass bei der 
Bleivergiftung in Übereinstimmung mit den klinischen Symptomen der ana- 
tomische Prozess sehr häufig auch die Peripherie des Sehnerven bezw. seine 
Scheiden occupiert und sich nicht auf das papillomaculare Opticusbündel 
beschränkt. 

Besonders sei hier noch auf die sog. »Amblyopia peripherica« von 
Samelsohn (37) und Stood (78) verwiesen, welche eine mäßige periphere 
Gesichtsfeldbeschränkung repräsentiert und von einer Perineuritis des Seh- 
nerven, welche die peripheren Opticusbündel beeinträchtigt, abhängig ge- 
macht wird. 

Sehr selten scheinen Ringskotome vorzukommen, wie sie Landolt (60) 
in einem Fall beobachtete. 

Zu erwägen ist ferner, dass auf dem Boden der Bleivergiftung ein 
hysterischer Symptomkomplex gelegentlich ausgelöst wird (Gharcot 88), und 
dass hierbei auch einmal eine funktionelle koncentrische Gesichtsfeldbe- 
schränkung, wie bei Hysterie, zustande kommen kann. 

Hemianopische Gesichtsfeldstörungen bei Bleivergiftung ge- 
hören zu den selteneren Vorkommnissen. 

Eine temporale Hemianopsie scheint bisher nur einmal (Elschnig 
132) beobachtet zu sein, hier in Verbindung mit Stauungspapille, und wird 
in diesem Falle eine sichere circumscripte Chiasmaerkrankung angenommen. 
Jedenfalls muss ein derartiges Vorkommnis sehr selten sein. 

Homonyme Hemianopsie wurde speziell bei Encephalopathia satur- 
nina schon häufiger beobachtet (Westphal, Bihler , Hertel 101, von 
ScHROEDER u. a.). BiHLER möchte in seinem Falle einen neuritischen Prozess 
im Tractus opticus verantwortlich machen, gewöhnlich aber müssen jedenfalls 

Handbuch der Augenlieillninde. 2. Aufl, XI. Bd. XXn. Kap. Teil IL 5 



Di'i dar^h Krir^rrssilTiii^ hr^iiL^.^Xi SefastC-nmseD und •>phü]iäiii>:i^k-> 
pv^\§fiii \^T^i4^ruü^^iU trerteß d^srthw^ doppeiseitis: au£ Resn eiiksiää^e 
.\tSAiy,fif^ OcLLUi. >V/To» HM -.^üiefi*: VorkoEttiüiüss« i ff^es-entüdi tritt die 
Attf^ttfAt hnf ^Dfein Aasre fr^Jt^r ^rj i^l^ ^^if d^m zweite^o Hcrcsursoir. 

lAff-x Alf. VrozU'ßh*: der S-eh^t fransen läuten dk Acsäben der 
Aötoren T^Tvrhieden- Inaerüde: Afo^usr-^s«^ scheint in «ra. Im ^' der Falle 
einzatretefi. Am ^jCÄti^^tien «i&d anscheinend die schnell auftretenden 
doppebeifi^^en Amanr^/^b »^^jne path<ri«'j^ischen Spie^elhefdnd zn hearteilen, 
die dnrchwecr rGck:füit^ werden und hei denen in der Regel auch die 
Fupiiienre^kti^n erfialten hieiirt. 

iJie K^ie uof^r dern BiMe der ei:;entlichen retrc»hulhären Neuritis mit 
centralen .Sk^4<mien und reUtiv freier Gesichlafeldperipherie fuhren durch- 
«re;: nicht zur ErMsndun:^. kennen aher sehr häu% starke Amblyopie 
hiftteria^*en. 

Unsicherer s^rh^in i-t die Prognose in hezug auf totale Erblindung in 
den Fallen zu beurteilen, wo die neuritischen Erscheinungen an den Papillen 
ganz aui^eTiprochen sind. Es scheint hier, als ob sich schnell entwickelnde 
Sekstorungen nrx:h relativ günstiger zu betrachten sind. Tritt vollständige, 
d/'iuemde Erblindung ein. so geschieht das in der Regel unter dem Bude 
der neuritischen Sehnervenatrophie. 

§ 30. In l^zug auf die pathologisch-anatomischen Verän- 
derungen der BleiambI yopie resp. -amaurose stehen jetzt schon eine 
Anzahl von Befunden zur Verfugung. In erster Linie tritt hierbei der ana- 
tomische Befund aasgesprochen interstitiell neuritischer und perineuritischer 
Veränderungen zu Tage (Brailey, Pfluger 73, Wucherung des interstiti- 
ellen Gewebes und Verdickung der Sebnenenscheiden". In zweiter Reihe 
werden GcfaBalterationen besonders henorgehoben : Oellea hyaline Dege- 
neration der Opticus-, Retinal- und Chorioidealgefaße, welche sich auch auf 
die Oipillargefaße erstrecken, sodass dieselben zum Teil in eine solide, 
homogene Masse verwandelt sind. Auch die etwas größeren Arterien weisen 
endarteriilische und perivasculäre Veränderungen auf, woraus Starre der 
Wandungen, Verengerung des Lumens und zum Teil Thrombose resultieren. 
.\uch PflCger betont neben interstitieller Neuritis und Perineuritis optica 
leichte Sclerose der Gefäße des Sehnenen. Bihler konnte in einem Falle 
von schwerer, in wenigen Tagen zum Tode führender Bleivergiftung mit 
fast völliger Amaurose und weiten starren Pupillen diffuse Älyelitis und 
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Neuritis opticorum mit massenhafter Anhäufung von Körnchenzellen nach- 
weisen. Eine stärkere Atrophie der Sehnervenfasern lag nicht vor. West- 
PHAL konnte die intra vitam an der Papille beobachtete Neuritis auch ana- 
tomisch feststellen. 

Aus diesen anatomischen Untersuchungsergebnissen erhellt, dass einer- 
seits, in Übereinstimmung mit den klinischen Symptomen, entzündliche 
Opticusveränderungen und andererseits ausgesprochene Gefäßalterationen 
hauptsächlich für die Sehstörungen verantwortlich zu machen sind. In dritter 
Linie aber ist auch, namentlich in den Fällen von plötzlich auftretender 
Amaurose, eine direkt toxische und funktionshemmende Wirkung des Bleies 
auf die Nervensubstanz anzunehmen. Die hemianopischen Sehstörungen 
beruhen zum Teil wohl ebenfalls auf direkten entzündlichen Verände- 
rungen der basalen optischen Leitungsbahnen, meistens jedoch auf Er- 
weichung, thrombotischen und ischämischen Vorgängen in bestimmten 
Hirnpartien, und es scheint, dass hierbei gelegentlich Gefäßkrampf, wohl 
hervorgerufen durch direkte Einwirkung des Bleies auf die glatte Muskulatur 
der Gefäß Wandungen , eine ausgesprochene Rolle spielen kann (Elschnig, 
Hertel). 

Als seltene Sehstörung erwähnt Dodd (144) noch das Grünsehen 
(Ghloropsie) ; unter 4 4 Fällen fand er dreimal Bleivergiftung als Ursache. 
Da anderweitige intraoculare Veränderungen oft gleichzeitig gefunden 
wurden, so ist diesem Symptom jedenfalls keine besondere Bedeutung bei- 
zulegen. 

§31. Störungen im Bereiche der Augenmuskeln kommen nicht 
ganz selten infolge von Bleiintoxikation zur Beobachtung. Früher war man 
geneigt, diese Thatsache nicht anzuerkennen, und erst in den letzten 1 5 Jahren 
sind die sicheren klinischen Daten für Augenmuskellähmungen nach Blei- 
vergiftung einwandsfrei beigebracht worden. 

Am häufigsten scheint der Abducens hierbei betroffen zu werden 
und zwar relativ oft doppelseitig, zum Teil jedoch auch einseitig (von 
ScHROEDER 84, Snbll 107, Mayer 109, Ring 124, Mannaberg 127, Landes- 
berg 59, Zinken 4, Galezowski 50). 

Etwas weniger häufig ist jedenfalls der Nervus oculomotorius 
isoliert ergriffen (Wood 131, Mannaberg, Landesberg, Lagleyze 123), zum 
Teil mit Beteiligung der inneren Augenmuskulatur (Sphincter pupillae und 
Akkommodation), zum Teil ohne eine solche (Landesberg). 

In dritter Linie treten kombinierte Augenmuskellähmungen von Abdu- 
cens und Oculomotorius auf (Chvostek 122, Bach 112, Wadsworth 86, 
Galezowski), und in einem Fall (Bach) ist auch der Obliquus superior mit- 
ergriffen. In diesem Falle ist bei Lähmung fast aller Augenmuskeln noch 
Exophthalmus besonders hervorgehoben. 

5* 
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Wenn somit die Abducenles zweifellos etwas häufiger befallen sind als 
die übrigen Augenbewegungsnerven, so durfte es doch nicht gerechtfertigt 
sein, die Nervi abducentes und die Recti externi direkt als Prädilektions- 
stellen für die Bleinoxe zu bezeichnen und sie mit den Exten sorenlähmungen 
an den Extremitäten bei Bleivergiftung in Parallele zu setzen. 

Ich sah bei einem 24jährigen Malergehilfen mit Bleivergiftung das 
typische Bild der Konvergenzlähmung auftreten, welche später mit der 
Besserung des Allgemeinbefindens wieder verschwand. 

Ausreichende Sektionsbefunde fehlen noch fast ganz. Chvostek 
macht in seinem Falle Volumzunahme des Gehirns und Druck auf die 
Nervenstämme verantwortlich. Dieselben waren nämlich in der Gegend 
der Sella turcica plattgedrückt und grau, atrophisch, auch die mikrosko- 
pische Untersuchung zeigte Degeneration der betreffenden Nervenstämme. 
Es ist wohl sicher, dass ein Teil auch der anderen Fälle in der Weise er- 
klärt werden kann, zumal fast immer gleichzeitig doppelseitige Neuritis 
optica resp. Neuroretinitis, sehr oft mit ausgesprochenen Hirnerscheinungen, 
gefunden wurden. Auch die Sektionsbefunde von »Hypertrophia cerebri« 
(Hitzig), von chronischem ödem des Gehirns (Kolisko), von Erweichungen, 
Blutungen und ischämischen Veränderungen des Gehirns (Westphal u. a.) 
sind wohl imstande, direkt Augenbewegungsstörungen zu erklären. 

Auf der anderen Seite dürfte es keinem Zweifel unt.erliegen, dass auch 
neuritische Veränderungen der Nervenstämme, wie das Pal (106) und Manna- 
berg annehmen, sowie gelegentlich nucleäre Schädigungen die Ursache für 
die Augenmuskellähmungen abgeben können. 

Am wenigsten hat wohl eine direkte, durch Blei bedingte Muskelver- 
änderung als Ursache für Augenmuskellähmungen zu gelten, wenn auch 
vielleicht die Möglichkeit nicht ganz in Abrede gestellt werden kann und 
zwar besonders da, wo es sich um Affektion glatter Muskulatur handelt 
(Ophthalmoplegia interna), wie dieselbe gelegentlich zur Beobachtung ge- 
kommen ist. 

Im ganzen ist das Verhalten der Pupillen selten betroffen, wenn man 
von den Fällen absieht, wo die Pupillen reaktion infolge hochgradiger Opticus- 
affektion mit peripherer Leitungsunterbrechung aufgehoben ist. Eine typische 
reflektorische Pupillenstarre mit erhaltener Konvergenzreaktion, wie bei 
Tabes, scheint bisher kaum beobachtet zu sein. Während der Bleikolik 
wird zum Teil Pupillenerweiterung angegeben, eine Erscheinung, die wohl 
mit der Pupillenerweiterung auf sensible Reize in Parallele zu setzen ist. 

Einseitige Verengerung der Pupille mit erhaltener Lichtreaktion infolge 
von Sympathicusparese ist vereinzelt beschrieben worden (Janowski 118, Fitz). 

Ebenso wurde Nystagmus äußerst selten beobachtet (Stood). 

Die Bleiintoxikationen und damit auch die von ihr abhängigen Augen- 
störungen kommen in erster Linie infolge von Berufserkrankungen zustande. 
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Vor allen sind es Bleiweißfabrikarbeiter, Anstreicher und Maler, ferner aber 
auch Ofenkachelglasierer, Schriftgießer, Schriftsetzer, Lackierer, Spitzen- 
bleicher, Farbenreiber , Buchdrucker, Töpfereiarbeiter, Arbeiter in Luxus- 
papierfabriken u. s. w. 

Auch der Gebrauch gewisser Mittel: essigsaurer bleioxydhaltiger Haar- 
farbemittel, bleihaltigen Puders, bleihaltiger Wäsche, Emplastrum plumbi 
u. s. w. war gelegentlich imstande, die Störungen auszulösen. 

Lange im Körper weilende Geschosse (Schrotkörner, Kugeln) sind 
gelegentlich für spätere Bleiintoxikation verantwortlich gemacht. Das ist 
aber jedenfalls sehr selten, und ein sicherer Fall von Augenstörungen unter 
diesen Bedingungen ist bisher nicht nachgewiesen. 

Der arzneiliche Gebrauch von Blei Verbindungen scheint bis dahin nicht 
zu direkten Sehstörungen Veranlassung gegeben zu haben. 

Eine besondere Prädisposition eines Geschlechtes ist nicht 
anzunehmen. Wenn im ganzen die Männer häufiger erkrankten, so liegt 
das daran, dass sie den Berufsschädlichkeiten mehr ausgesetzt waren. 

Die erkrankten Männer standen meistens in den dreißiger Lebensjahren ; 
der älteste war sechzig Jahre alt, und nur gelegentlich waren Knaben unter 
zehn Jahren befallen. Die Frauen waren gewöhnlich in einem Alter von 
zwanzig bis dreißig Jahren, selten jünger und noch seltener erheblich älter. 

§32. Experimentell scheint es bisher nicht gelungen zu sein, Seh- 
störungen durch Bleivergiftung bei Tieren hervorzurufen. Ich möchte die 
Angaben von Combemale und Fran^ois (99), welche bei täglicher Zufuhr von 
0,1 — 0,5 Chlorblei von großer Ängstlichkeit mit Gesichtshallucinationen 
und Illusionen bei Hunden berichteten, nicht dahin rechnen. Auch in bezug 
auf sonstige experimentell hervorgebrachte Lähmungserscheinungen bei 
Tieren sind die Angaben in der Litteratur sparsam (Stieglitz, Sghaffer 
115 und Rybakoff 142). Diese Autoren konnten hierbei Veränderungen 
in der grauen Substanz der Vorderhörner nachweisen. Ähnlich lauten die 
Angaben von Vulpian und Popow über pathologische Veränderungen der 
Ganglienzellen der Vorderhörner, ohnedass es ihnen gelungen wäre, voraus- 
gegangene Lähmungen zu konstatieren. 

Die Mehrzahl der Autoren führt jedenfalls die Lähmungen bei Bleiin- 
toxikation, wie auch Remae noch neuerdings betont, auf periphere Neuritis 
und degenerative Vorgänge in den peripheren Nerven zurück, was auch 
mit den experimentellen Resultaten Gombault's übereinstimmt. 

In erster Linie sprechen die Beobachtungen über Augenveränderungen 
bei Bleivergiftung für periphere entzündliche und degenerative Vorgänge in 
den in Betracht kommenden Nerven; relativ selten zeigten sich Augen- 
störungen unter dem Bilde primärer nucleärer Affektionen. Schon häufiger 
waren die Augenerscheinungen als sekundäre, von intracraniellen Gehirn- und 
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Gefäß Veränderungen abhängige anzusehen und ebenso zum Teil als von 
andern Organerkrankungen (Nephritis) bedingte. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass bei den Augenstörungen die 
systematische elektive Natur der Erkrankung nicht in der Weise in die Er- 
scheinung treten kann, wie dieselbe sonst wohl auf dem Gebiete der peri- 
pheren Bleilähmungen, je nach der funktionellen Inanspruchnahme der 
betreffenden Nerven- und Muskelgebiete, besonders hervorzuheben ist. 

Die Doppelseitigkeit der Störung ist auch im Bereiche der Optici be- 
sonders zu betonen und tritt ebenso bei den Augenbewegungsstörungen 
durchweg deutlich zu Tage. 

Jedenfalls erhellt aus den pathologischen Daten auch für die Bleiver- 
giftung, dass dieselbe häufig so wie zu degenerativen und entzündlichen 
Opticusveränderungen auch zu multipler neuritischer Degeneration der peri- 
pheren Nerven führen kann, ein Verhalten, welches wir bei anderen 
Schädlichkeiten (Alkoholismus u. s. w.) schon ausgesprochen kennen lernten. 

Durchweg zeigten sich bei den Kranken mit Augenstörungen auch 
andere Symptome der Bleivergiftung (Bleikolik, Arthralgien, Encephalo- 
pathia saturnina , Epilepsie , Lähmungen , Bleisaum , Anämie , Kachexie, 
Nephritis u. s. w.). 
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13. Chinin. 

§ 33. Im Anschluss an die bisher erwähnten toxischen Substanzen, 
welche in erster Linie zu einer Sehstörung auf dem Wege einer Opticusläsion 
Veranlassung geben, sind jetzt eine Anzahl Gifte zu nennen, die ebenfalls 
Sehstörungen durch Opticus- und Retinaerkrankung hervorbringen können, 
aber doch offenbar in anderer Weise. Es scheint mir das gemeinsame und 
wenigstens in erster Linie wirksame Moment dabei* eine Alteration des 
Gefäßsystems des Sehnerven und der Netzhaut, sowie überhaupt der Cir- 
culation zu sein. Durchweg handelt es sich hier um besondere klinische, 
anatomische und ophthalmoskopische Verhältnisse. 

Als Hauptrepräsentant dieser Gruppe von Substanzen ist in erster Linie 
zu nennen: Chinin. 

Es kommen hierbei in Betracht die verschiedenen Salze des Chinin 
sowie auch einige verwandte Körper (Cinchonin, Chinidin, Chinoidin u. s. w.), 
letztere allerdings in geringerem Grade, aber die durch sie gesetzten 
Störungen ähneln den Chininläsionen des Sehorganes. Hierbei handelt es 
sich fast nur um eigentliche Sehstörungen, während der Muskelapparat des 
Auges fast gar nicht in Mitleidenschaft gezogen wird. 
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Schon aus der ersten Hälfte des XIX. Jahrhunderts stammen eine 
Reihe von einschlägigen Mitteilungen , welche sich zum Teil auf Selbst- 
versuche (NiEüWENHüis 3, Kerner 17), zum Teil auf Versuche am gesunden 
Menschen (Beraudi 1 ) und meistens auf klinische Erfahrungen am Menschen 
stützten (Troüsseaü et Pidoüx 6, Hatin 12, Briquet 11, Giacomini 5, 
BiNz 19, Baümgarten 41, Yirsinier 10, Balowin 8, Güersant 7 u. a.). Es sei 
in dieser Hinsicht auf die ausführliche BRUNNER'sche Inauguraldissertation 
unter Horner's Leitung verwiesen. 

Es lag in der Natur der Sache, dass die eigentliche Erklärung der 
Sehstörung erst nach der Entdeckung des Augenspiegels gegeben werden 
konnte. Merkwürdig ist es, dass gerade die ersten beiden Beobachtungen 
aus der ophthalmoskopischen Ära (v. Graefe 14) von dem typischen Bilde 
abwichen und sich mit den späteren zahlreichen Beschreibungen, die etwas 
durchaus Einheitliches haben, nicht decken. Es sind namentlich in den 
GRAEFfi'schen Fällen die Einseitigkeit der Störung in dem einen und der 
negative ophthalmoskopische Befund im anderen Faktoren, die von dem 
gewöhnlichen Verhalten abweichen, sodass mir Zweifel nicht ganz unberech- 
tigt scheinen, ob die Fälle wirklich typische Ghininamblyopien waren. 
V. Graefe selbst weist darauf hin, dass eventuell auch direkte Störungen 
des Malariagiftes in Betracht kommen könnten. 

Jedenfalls sind wir berechtigt, dem Krankheitsbilde der Chininamblyopie 
resp. Amaurose auf Grundlage der jetzt vorliegenden zahlreichen Er- 
fahrungen gewisse charakteristische Züge und ein konformes Auftreten zu- 
zuschreiben. Sowohl die Entwicklung und der Verlauf der Sehstörungen, 
als auch das Gesichtsfeldverhalten, die Begleiterscheinungen, die ophthal- 
moskopischen Veränderungen stellen sich so gleichartig dar und weichen 
so sehr von den bisher besprochenen Formen der Intoxikationsamblyopie 
ab, dass die Aufstellung einer besonderen Form der Sehstörung gerecht- 
fertigt erscheint, worauf schon Grüning (43) und Knapp (39) besonders hin- 
weisen. 

Was die Größe der schädlich wirkenden Dosis anbetrifft, so schwankt 
dieselbe in weiten Grenzen. Eine gewisse Prädisposition oder Idiosynkrasie 
ist in manchen Fällen entschieden vorhanden; es ist ferner nicht zu ver- 
kennen, dass Entkräftung, kachektische Zustände u. s. w. ein prädispo- 
nierendes Moment für das Auftreten der Sehstörung abgeben. 

Auf der anderen Seite sind aber auch ganz gesunde, kräftige Personen 
in ausgesprochener Weise dieser schädigenden Chininwirkung unterworfen, 
wie namentlich Versuche der Autoren an sich selbst ergeben haben. 

Nach GowERS (81) schwankte die Ghininmenge, welche geeignet 
war, Sehstörungen hervorzurufen, zwischen 5 g innerhalb 30 Stunden 
(Minimum) und 78 g innerhalb von drei Tagen (Maximum). Holden (107) 
giebt bei Hunden die toxische Dosis auf 0,07 g Chinin, muriaticum auf je 
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1 kg Kürpergewicht bei subcutaner Injektion an. — De Schweinitz (1 05) er- 
hielt bei Hunden mit \ — 4 g Chinin auf ein Pfund Körpergewicht Amaurose. 

Der Verlauf der Sehstörung. In ganz leichten Fällen sind die 
Sehstörungen nur kurz vorübergehender Natur (Flimmern, Nebelsehen u. s.w.). 
In einer großen Anzahl von Beobachtungen aber ist es zu schweren Seh- 
störungen gekommen. Betrachtet man das Vorkommen dieser schwereren 
Schädigungen des Sehorgans in Beziehung zu der enorm ausgedehnten An- 
wendung des Chinins überhaupt, namentlich in Malariagegenden, so müssen 
diese Sehstörungen immer noch als relativ sehr selten betrachtet werden, 
und es ist gerechtfertigt, worauf auch immer wieder von den Autoren hin- 
gewiesen worden ist, die Möglichkeit eines Auftretens der Sehstörung nicht 
zu hoch zu veranschlagen gegenüber dem enormen Segen , welchen das 
Chinin auf dem Gebiete der Malaria stiftet. Ebenso falsch aber ist es, 
diese Möglichkeit gar nicht in Betracht zu ziehen bei der Anwendung 
großer Chinindosen. Wer auch nur einmal eine solche schwere Schädigung 
des Sehens erlebt hat bei seinen Kranken , der wird dieses Moment nicht 
außer acht lassen. 

Ich habe einmal eine schwere, dauernde Sehstörung nach Chinin bei 
meinem Krankenmaterial beobachtet, die wegen der sehr typischen Erschei- 
nungen hier kurz angeführt sein mag.] 

Es handelte sich um eine Frau von 50 Jahren. Dieselbe hatte sich aus 
einer Droguenhandlung eine größere Menge Chinin verschafft (wieviel war nicht 
genau zu ermitteln) und wiegen einer »Erkältung« eingenommen. Sie w^urde 
bald darauf von heftigen Intoxikationserscheinungen (Schv^^erhörigkeit , Ohren- 
sausen, Schvs^indel, Übelkeit) und schließlich von vollständiger Blindheit befallen, 
welche eine Reihe von Tagen anhielt ; dann kehrte allmählich etwas Sehen zurück. 
3 Wochen später stellte sie sich in der Klinik vor mit folgendem objektiven 
Befunde. Beiderseits Sehschärfe hochgradig herabgesetzt (Fing. 3 — 4™), hoch- 
gradige koncentrische Gesichtsfeldbeschränkung (siehe Taf. VIl). Ophthalmo- 
skopisch: Papillen atropisch abgeblasst, Grenzen ziemlich scharf, hochgradige 
Verengerung der Retinalgefäße. Dieselben sind zum Teil völlig obliteriert und 
in weißliche Stränge verwandelt, zum Teil weißlich eingescheidet mit sehr hoch- 
gradiger Verschmälerung der Blutsäule. Die Gefäßveränderungen betrafen sowohl 
die Arterien als die Venen. Der Zustand blieb während einer längeren Beobach- 
tung im wesentlichen derselbe. Patientin konnte sich kaum allein führen. 
Hatte sie längere Zeit geruht, so sah sie etwas besser, körperliche Anstrengung 
und psychische Erregung wirkten direkt verschlechternd auf die Sehkraft ein. 
Die Schwerhörigkeit und die übrigen Intoxikationserscheinungen waren wieder 
zurückgegangen. Es ist dies der einzige Fall von hochgradiger Chininamblyopie, 
den ich unter c. 100 000 Augenkranken gesehen habe. 

Ähnlich diesem Krankheitsverlauf lauten auch die meisten Schüde- 
rungen in der Litteratur. Sehr oft kam es zuerst zu einer vorübergehen- 
den doppelseitigen völligen Erblindung (Gradenigo 38, 0. E. Michel 46, 
Mellinger 59, RoosA 62, Browne 56, Peschel 61, Lopez 66, Garofolo 70, 
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DE ScHWEiNiTz 76, Barabasghew 72, Grosskopf 78, Panas 79, Gowers 81 , 
Zanotti i 1 2 u. a.), die stets von anderen Intoxikationserscheinungen, nament- 
lich Gehörsstörungen begleitet war. Diese Amaurose hielt kürzere oder 
längere Zeit an, um dann einer allmählichen Rückbildung Platz zu machen. 
Gewöhnlich verging bis zu diesem Punkt nur kürzere Zeit, eine Anzahl 
von Stunden und Tagen, gelegentlich aber auch Wochen, ja sogar Monate 
(von Graefe, Michel). Zunächst kehrt das centrale Sehen wieder, während 
das periphere unter dem Bilde der koncentrischen Gesichtsfeldeinengung oft 
aufgehoben bleibt. 

In bezug auf dauernde völlige Erblindung ist somit die Prognose 
der Chininsehstörung im ganzen als günstig zu bezeichnen; dagegen 
persistieren schwere Sehstörungen nicht selten. Bemerkenswert ist ferner, 
dass Momente, welche die Girculation beeinflussen, wie auch bei unserer 
Kranken, einen ausgesprochenen Einfluss auf das Sehen in diesen Fällen 
üben können. So berichtet auch Grüning, dass Aufrechtsitzen und Eintritt 
der Menses jedesmal verschlechternd auf das Sehen eingewirkt hätten. 

Die Sehstörung ist regelmäßig doppelseitig, eine Ausnahme bildet in 
dieser Hinsicht der eine der von GRAEFE'schen Fälle, und schon aus diesem 
Grunde, glaube ich, ist derselbe in seiner Deutung als Ghininstörung 
zweifelhaft. 

In bezug auf das Verhalten des Gesichtsfeldes ist mehr oder 
weniger hochgradige und mehr oder weniger regelmäßige koncentrische Ein- 
schränkung als Regel anzusehen. Ganz vereinzelt (Jodko2I9, Bietti 101) 
lauten die Angaben anders auf Vorkommen von centralen und paracentralen 
Skotomen. Bei dieser stärkeren koncentrischen Gesichtsfeldbeschränkung ist 
auch die centrale Sehschärfe durchweg ausgesprochen herabgesetzt, jedoch 
ist dieselbe einer weitgehenden Restitution zugänglich (de Wecker 33, Roosa, 
Grüning, Knapp, Horner u. a.), ja selbst beim Fortbestehen hochgradiger 
koncentrischer Einengung berichtet 0. E. Michel über volle Sehschärfe. 

Mehr partielle periphere Gesichtsfeldbeschränkung findet sich in ein- 
zelnen Fällen (Mellinger), und von einem biskuitförmigen Aussehen des Ge- 
sichtsfeldes, indem in der Gegend des Fixierpunktes gleichsam eine Brücke 
sich findet, die die beiden seitlich erhaltenen peripheren Partien verbindet, 
berichtet de Wecker. — Mit der Herabsetzung der Sehschärfe und der Ge- 
sichtsfeldbeschränkung gehen auch ausgesprochene Störungen derFarben- 
perception einher , welche an und für sich nichts Charakteristisches 
haben und der Rückbildung weitgehend zugänglich sind. Eine schlechte 
Prognose ist durch die auftretende hochgradige Störung des Farbensinnes 
an und für sich nicht gegeben, wie sonst wohl bei atrophischen Opticus- 
veränderungen. 

Über ausgesprochene hemeralopische Beschwerden wird in ein- 
zelnen Fällen berichtet (Panas). 
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§ 34. Ebenso bieten die Berichte über die ophthalmoskopischen 
Veränderungen große Analogien untereinander und sind als relativ typisch 
zu bezeichnen. Das, was in erster Linie in dem Augenspiegelbilde zu Tage 
tritt, sind die Alterationen des Gefaßsystems mit ihren sekundären Folge- 
zuständen; sie beherrschen das Bild und geben auch die Erklärung für die 
klinische Erscheinungsweise der Sehstürung. Schon in den frisch zur Be- 
obachtung kommenden Fällen handelt es sich um ausgesprochen sichtbare 
ischämische Netzhauterscheinungen (diffuse weißliche Trübung der Retina 
in der Gegend des hinteren Augenpoles, kirschroter Fleck, der Fovea ent- 
sprechend, gelegentlich leicht verwaschene, in andern Fällen scharfe Papillen- 
grenzen u. s. w.). Eine ausgesprochene Verengerung der Retinalgefäße mit 
Blässe der Papillen tritt sehr bald zu Tage. Die Verengerung der Retinal- 
gefäße kann bis zu fadenförmiger Verdünnung, ja zum Teil bis zur völligen 
Obliteration gehen, wie in unserem Falle (ferner Knapp, Horner u. a.). Es 
ist fraglos, daß sehr ausgesprochene Wandveränderungen der Retinalgefäße 
Platz greifen können, wenn auch in der ersten Zeit solche zu fehlen scheinen. 
Die Mitteilungen über derartige ophthalmoskopische Veränderungen bei Ghinin- 
amblyopie sind sehr zahlreich (Garofolo 70, Penna 48, Voorhies 32, 0. E. 
Michel, Mellinger, Roosa 62, Browne, Peschel, Lopez 66, Atkinson 67, 
Barabaschew 72, Panas, Roberts 87, Golhoün 91, Batirew 100, Taylor, 
Mitchell 104, Zanotti, Knapp, Ulrich 64 u. a.), und es erscheint die An- 
nahme gerechtfertigt, dass da, wo sehr ausgesprochene Sehstörungen zu 
Tage treten, auch ausgesprochene ophthalmoskopische Veränderungen im 
Sinne ischämischer Netzhautveränderungen und Alterationen des Netzhaut- 
gefäßsystems nachweisbar sind. 

Jedenfalls ist ein negativer ophthalmoskopischer Befund bei aus- 
gesprochener Sehstörung (v. Graefe, Jodko] mindestens als sehr ungewöhn- 
lich anzusehen. 

§ 35. In bezug auf die Pathogenese der Ghininamblyopie ist 
zunächst allgemein angenommen, dass in erster Linie Girculationsstörungen 
in Retina und Opticus für das Zustandekommen der Sehstörungen anzu- 
schuldigen sind, namentlich auch sprechen die oben erwähnten ophthal- 
moskopischen Faktoren dafür, die ja hauptsächlich in ischämischen Ver- 
änderungen ihren xlusdruck finden. Einige Autoren aber sind geneigt, außer 
der Ischämie auch eine lähmende Wirkung des Ghinins auf die terminalen 
lichtempfindlichen Elemente der Retina anzunehmen. De Bono (106) kam 
zu dieser Anschauung besonders auf Grund seiner Experimente an Fröschen, 
bei denen sich nach Belichtung der Retina eine geringere Pigmentwanderung 
zwischen die Stäbchen und Zapfen zeigte als bei normalen Tieren. 

Ob die Verengerung der Retinalgefäße bei der Ghininvergiftung durch 
einen direkten Gefäßkrampf hervorgerufen wird, wie von einigen Seiten 
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(Adamük 15, MoNTJBVERDi 24) angenommen wird, erscheint zweifelhaft. In 
erster Linie ist wohl die Herabsetzung des Blutdrucks und die Beeinträchtigung 
der Herzaktion, wie sie von zahlreichen Untersuchern (Briquet \ \ , Lewitzky 
16, V. Schroff 26 u. a.) experimentell festgestellt wurden, anzuschuldigen. 
Besonders tritt auch Brunner für diese Erklärung der Sehstörungen ein, 
indem durch die verlangsamte und schwächere Herzaktion die arteriellen 
Gefaßbahnen weniger gefüllt sind und das Blut sich mehr auf der 
venösen Seite des Kreislaufs anhäuft, wie das auch durch die Autopsie 
vergifteter Tiere nachgewiesen werden kann. Unter diesen Verhältnissen 
wird es besonders auch mit Rücksicht auf die Wirkung des intraocularen 
Druckes zu Behinderung der Blutzufuhr und Verengerung der Netzhaut- 
arterien sowie später auch der Venen kommen und damit zu den Funktions- 
störungen im Bereiche von Retina und Opticus. Es ist als sicher anzu- 
nehmen, und dafür sprechen auch die Ergebnisse der Augenspiegelunter- 
suchung, dass in späteren Stadien der Störung sich auch ausgesprochene 
anatomische Veränderungen der Gefäße entwickeln (Verdickung der Wan- 
dungen, endovasculitische Prozesse, Obliteration, Thrombose u. s. w.). Für 
die erste Zeit der Sehstörungen wird von vielen Autoren die Abwesenheit 
wirklicher organischer Gefäßveränderungen ausdrücklich betont (Holden) 
und die Ischämie nur als das prädisponierende Moment angesehen, auf 
Grundlage dessen später materielle Gefäßveränderungen eintreten können. 
Thrombenbildung im Bereiche der Vena centralis retinae wird besonders von 
DE Schweinitz auf Grundlage seiner experimentellen Untersuchungen an 
Hunden hervorgehoben. 

Es ist keine Frage, wie das schon der klinische Verlauf und die oph- 
thalmoskopischen Veränderungen der Sehstörungen lehren, dass dieselben 
nicht nur etwa als rein funktionelle anzusehen sind, sondern dass es in 
den ausgesprochenen Fällen zu mehr oder weniger hochgradiger Degeneration 
der Netzhaut und des Sehnerven und auch des Tractus kommt. Es haben 
das namentlich auch die experimentellen Untersuchungsresultate an Tieren 
verschiedener Autoren nachgewiesen (de Schweinitz 105, Glaiborne 84, 
Holden 107, Druault 113 u.a.). Dass diese Veränderungen des Opticus 
nicht direkt mit den progressiv atrophischen Sehnervenveränderungen aus 
andern Ursachen in Parallele zu setzen sind, dafür spricht der häufig anders- 
artige klinische Verlauf der Sehstörung. Hier kann Restitution der Seh- 
störung eintreten bei ophthalmoskopisch ausgesprochen pathologisch bleiben- 
den Veränderungen, was bei der progressiven Opticusatrophie nicht der Fall 
ist. Mit Recht weist Mellinger darauf hin, dass hier eine gewisse An- 
I)assung der Nervensubstanz an die veränderte Blutzufuhr angenommen 
werden muss. 

Außer Verengerung der Retinalgefäße wird von einzelnen Autoren auch 
eine solche der Chorioidealgefäße besonders hervorgehoben (de Bono) , und 
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ebenso von anderer Seite auch Anämie der Gehirns (Barabaschew). Jeden- 
falls aber ist es nicht angängig, die Sehstörungen der Chininvergiftung auf 
einen centralen Ursprung zurückzuführen, dagegen sprechen die erörterten 
klinischen und ophthalmoskopischen Thatsachen. 

Besonders wird in letzter Zeit von einigen Untersuchen! (Holden, 
Drüaült) die Degeneration der inneren Netzhautschichten und vor allem der 
Ganglienzellen der Retina betont, nachdem auch die Untersuchungsmethoden 
von NissL, Marghi, Weigert an geeignetem Material mit herangezogen 
wurden. Schwund der Nervenfaser-Ganglienzellen- und inneren Kömer- 
schicht wird hervorgehoben, nachdem anfangs zum Teü eine stark eiweiß- 
reiche seröse Exsudätion in der Nervenfaserschicht vorangegangen isit. 
Drüaült fand schon nach zehn Stunden bei allerdings sehr großen Ghinin- 
dosen beim Hunde sehr vorgeschrittene Ghromatolyse der bipolaren Ganglien- 
zellen, ja selbst schon vollständige Zerstörung der chromatischen Substanz 
derselben, und ist geneigt, hauptsächlich diese Veränderungen für die 
Sehstörungen verantwortlich zu machen. Diese Netzhautveränderungen bei 
der Ghininamblyopie dürften in erster Linie dem Mangel an Nahrungszufuhr 
und im geringeren Grade der veränderten Qualität der Nahrung zuzuschreiben 
sein (Holden). 

Einschlägige Sektionsbefunde an Menschen über Ghininamblyopie 
konnten bisher nicht erhoben werden, doch dürften die experimentell an 
Tieren gefundenen Daten auch für die menschliche Pathologie zutreffend 
sein. Akute Entzündungsprozesse oder Blutergüsse in den Opticusstämmen 
oder stärkere Blutungen resp. seröse Ergüsse in die Sehnervenscheidenräume 
mit Strangulation des Sehnerven (Buller) dürften für die Erklärung der 
Ghininamblyopie nicht in Betracht kommen. 

§ 36. Abgesehen von den eigentlichen Sehstörungen ist in bezug auf 
Augensymptome bei Ghininvergiftung wenig zu berichten. 

Die Pupillarerscheinungen sind von geringer Bedeutung, häufiger 
wird von Pupillenerweiterung und aufgehobener Lichtreaktion berichtet, 
jedoch durchweg eben in den Fällen, wo es zur vorübergehenden Erblindung 
kam. Dieses Verhalten ist das naturgemäße bei dem peripheren Charakter 
der Sehstörung; mit dem Sehen kehrt auch die Pupillenreaktion wieder. 
Nur Grüning erwähnt einmal reflektorische Pupillenstarre bei noch 
relativ guter Sehschärfe, wenn auch mit koncentrischer Gesichtsfeldver- 
engerung. 

Über Nystagmus wird nur in ganz vereinzelten Fällen (Knapp 45, Wil- 
liams 55) berichtet. 

Augenmuskellähmungen scheinen gar nicht beobachtet zu sein. 
Ebenso ist nichts über periphere multiple Neuritis bei Chinin Vergiftung 
angegeben. 

Handbuch der Angenheilknnde. 2. Anfl. XI. Bd. XXII. Kap. Teil II. 6 
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Ödem der Lider und Conjunctivitis ist gelegentlich in Ver- 
bindung mit Ghininexanthemen beobachtet worden (Dumas 27, Hedsinger 
75 u. a.). 

Herabsetzung der Sensibilität der Cornea und Conjunctiva ist 
vereinzelt hervorgehoben (Barabaschew) und ebenso gelegentlich Verminde- 
rung des intraocularen Druckes (Adamlk, Barabaschew) auf Grundlage 
der ausgesprochenen, länger bestehenden Ischämie des Augenhintergrundes. 
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14. Acidum salicylicum und Natrium salicylicum. 

§ 37. Es ist nicht zu verkennen, dass die Sehstörungen durch die Salicyl- 
präparate Ähnlichkeit haben mit den Sehstörungen nach Ghininvergiftung, 
worauf auch eine Reihe von Autoren besonders hinweisen (Leber 3, Büss <, 
RiESS 2, Knapp 9, de Schweinitz 21 u. a.), und ebenso ist es augenfällig, 
dass die dabei beobachteten allgemeinen Intoxikationserscheinungen sowie 
auch besonders die Gehörsstörungen Analogien mit denen bei der Chinin- 
vergiftung bieten. Im ganzen aber sind die Sehstörungen durch Acid. salicyl. 
und Natr. salicyl. als sehr viel seltener und auch als viel weniger intensiv 
anzusehen. So wird nur selten bei den Salicylsehstörungen von aus- 
gesprochenen ophthalmoskopischen Veränderungen im Sinne der Chinin- 
amblyopie berichtet (Knapp beim Menschen und de Schweinitz experimentell 
bei Hunden), bestehend in Blässe der Papillen, starker Verengerung der 
Retinalgefäße u. s. w. Die meisten Angaben sind mehr allgemein gehalten 
(RiESS, GowERS, Gatti 8, Bergmeister 13 u. a.), und scheinen die Seh- 
störungen ohne ophthalmoskopische Veränderungen aufgetreten zu sein. Es 
ist das jedenfalls eine Differenz der Chininamblyopie gegenüber, wo wir 
bei ausgesprochenen Sehstörungen auch ophthalmoskopische Erscheinungen 
zu gewärtigen haben. Besonders markant ist in dieser Hinsicht der Fall 
von Gatti, wo die komplette Amaurose zehn Stunden bestand und 24 Stun- 
den bis zur völligen Restitution vergingen, es war hier 8 g in zehn Stunden 
genommen worden. Es ist wohl kaum gerechtfertigt, .diese passageren 
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Amaurosen bei der Intoxikation mit Salicylpräparaten ohne ophthalmo- 
skopischen Befund auf eine periphere Opticusaffektion zurückzuführen. 

Die Prognose der Salicylsehstörungen scheint günstig zu sein, und 
bilden dieselben sich durchweg völlig zurück, während, wie wir gesehen haben, 
bei Chinin dauernd starke Seh- und Gesichtsfeldstörungen restieren können. 

Über das Verhalten des Gesichtsfeldes sind kaum bestimmte Angaben 
vorhanden. 

In bezug auf Augen muskel Störungen scheinen keine Beobachtungen 
vorzuliegen. Dagegen wird in betreff des Pupillenverhaltens in einer 
Reihe von Fällen (Hogg 5, Peterson 4, Cattani 7, Gatti 8) von ausge- 
sprochener Mydriasis berichtet, auf der andern Seite aber auch von Pupillen- 
verengerung (London, Gibson und Telkin) zum Teil mit aufgehobener Pupillen- 
reaktion auf Licht. — Hippus wurde von Barabaschew (22) beobachtet. 

Durchweg handelte es sich, besonders bei dem Auftreten von Mydriasis, 
gleichzeitig um schwerere allgemeine Intoxikationserscheinungen. 

Gesichtshallucinationen, gewöhnlich in Verbindung mit Gehörs- 
hallucinationen, werden nur vereinzelt angegeben (Kkueg 14, Mann 19). 
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15. Filix mas. 



§ 38. In klinischer Beziehung sind gewisse Analogien zwischen den 
Sehstörungen nach Filix mas (besonders dem Extractum filicis maris) und 
der Chininamblyopie unverkennbar. Das wirksame Prinzip ist sowohl bei 
dem Auftreten der Sehstörungen als auch für die wurmtreibende Wirkung 
in erster Linie die Filixsäure, wie namentlich von Rulle (1) und von Poüls- 
soN (11) nachgewiesen wurde und der Ansicht der meisten Autoren ent- 
spricht. Neuerdings betont Walko (31), dass die Filixsäure zum größten 
Teil unverändert ausgeschieden werde und dass dieselbe deshalb eine starke 
toxische Wirkung nicht gut üben könne; er hält es für wahrscheinlicher, 
dass dem Aspidin und dem Aspidinin besonders toxische Eigenschaften zu- 
kämen. Angewendet wird das Mittel durchweg in der Form des Filix- 
extraktes, und wirkt es am energischsten, wenn es frisch aus den im Herbst 
gesammelten Farnvsmrzeln bereitet wird. Es ist daher ratsam, das Mittel 
hur frisch bereitet zu benutzen; aber auch dann ist der Gehalt an wirk- 
samen Bestandteilen noch sehr erheblich variabel, sodass es schwer ist, 
eine bestimmte Dosis als ausgesprochen toxisch wirkend zu normieren. Es 
sind ferner für die mehr oder minder toxische Wirkung des Mittels noch 

• 

verschiedene Momente in die Wagschale fallend : individuelle Prädisposition, 
kachektische und anämische Zustände der Patienten, die Art und Weise der 
Verabreichung u. s. w. Es wird namentlich davor gewarnt, gleichzeitig mit 
.dem Mittel ölige Vehikel zu verwenden, und besonders wird von vielen 
Autoren vor gleichzeitiger Anwendung des Ricinusöls gewarnt, welches nach- 
gewiesenermaßen die Resorption des Mittels vom Darm aus begünstigt. Es 
giebt dafür sowohl experimentelle als auch klinische Belege. In letzterer 
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Hinsicht ist eine Beobachtung von Freyer (7) besonders erwähnenswert, 
wo ein Kind eine größere Dosis Filixextrakt ohne gleichzeitige Verabreichung 
von Ricinusüls gut vertrug, während später eine geringere Dosis gleichzeitig 
mit Ricinusül deletär wirkte. 

Nach RüLLE traten erst nach 0,9 g Filixsäure leichte Vergiftungs- 
erscheinungen beim Menschen auf, und 0,5 g nimmt er als die tötliche Dosis 
beim Kaninchen an. Nach Grawitz (30) u. a. darf die Dosis von 8 — 10 g 
Filixextrakt beim Menschen nicht überschritten werden. Bokai (20) ist ge- 
neigt, die toxische Dosis unter Umständen schon bei 4 g beginnen zu lassen. 
Walko sah nach 5 g schon vorübergehende viertelstündige Amaurose. In 
einer Reihe von Fällen waren die Dosen, die zu schweren Intoxikations- 
erscheinungen führten, erheblich grüßer. Als besonders bemerkenswert hebt 
SiDLER-HüGUENiN hcrvor, dass von den Bahnärzten beim Bau der Gotthard- 
bahn während einer Anchylostomaepidemie ungewöhnlich große Dosen von 
20 — 45 g zur Anwendung kamen, ohnedass schwere Vergiftungen und Seh- 
störungen beobachtet wurden. Jedenfalls geht aus den bisherigen Mitteilungen 
kein sicherer Anhaltspunkt für die toxische Dosis hervor, dieselbe wechselte 
außerordentlich. 

Wechselnd scheint auch das statistische Vorkommen von Seh- 
störungen bei sonstigen allgemeinen Intoxikationserscheinungen nach Filix- 
vergiftungen zu sein. Katayama und Okamoto geben die Sehstörung beim 
Menschen auf 32,5 % der gesamten Filixvergiftungen an, bei Hunden auf 
35,7 %, Maj (2) sah bei 70 Personen, wo er Extr. aeth. fil. mar. an- 
wandte, zweimal Erblindung eintreten. 

Wahrhaft erschreckende Resultate ergeben die von Sidler-Huguenin (29) 
gemachten statistischen Erhebungen aus der Litteratur. Von 78 Fällen 
meistens schwerer und mittelschwerer Filixvergiftung beim Menschen ver- 
liefen zwölf letal, und von diesen 78 Fällen erkrankten 33 an doppelseitiger 
(18) und an einseitiger (15) bleibender Erblindung, bei fünf Kranken blieb 
die Sehschärfe dauernd herabgesetzt (viermal beiderseitig und einmal ein- 
seitig), vier Kranke erblindeten vorübergebend (einmal doppelseitig, dreimal 
einseitig). Noch zwei weitere Patienten hatten ebenfalls starke vorüber- 
gehende Sehstörungen, die aber nach einigen Stunden bis Tagen ganz ver- 
schwanden. Diese statistischen Erhebungen fallen um so schwerer in die 
Wagschale, wenn wir bedenken, dass die Aufmerksamkeit auf diese Seh- 
störungen hauptsächlich erst in den letzten Decennien gelenkt worden ist, 
und wohl mancher Fall, der früher als reflektorische Sehstörung bei Darm- 
parasiten beschrieben wurde, noch hierher zu rechnen ist. 

Ich selbst verfüge über einen einzigen einschlägigen Fall bei meinem 
gesamten Beobachtungsmaterial. 

Es handelte sich um einen 4 jährigen Knaben, bei dem sich die Sehstörung 
unter starken Kopfschmerzen, Somnolenz u. s. w. während einer dreitägigen 
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Bandwurmkur, nachdem fast 4 g Rhizoma und Extractum filic. maris (ana) 
genommen waren, entwickelte. Ophthalmoskopisch fand sich schon bei der 
ersten Untersuchung nach \ 4 Tagen ausgesprochene Abblassung der Papillen und 
Verengerung der Retinalgefäße. Auffallend ist auch eine deutliche weißliche 
Einscheidung derselben im Bereich der Papille. Einzelne kleinere Gefaßäste 
sind in ihrem ganzen Verlaufe weißh'ch eingescheidet , eine Veränderung, die 
während der Beobachtung noch etwas zunimmt. Die Sehstörung ist sehr hoch- 
gradig. Rechts anfangs völlige Amaurose mit aufgehobener Pupillarreaktion auf 
Licht; allmählich steigt die Sehschärfe bis Vß^. Auch links anfangs fast völlige 
Erblindung, allmähliche Besserung bis ^/^q. Die Gesichtsfelder (vergl. Taf. VUIj 
zeigen anfangs eine mehr unregelmäßige periphere Beschränkung für Weiß und 
Farben. Später ändert sich das Verhalten insofern, als die Beschränkung haupt- 
sächlich die äußeren Hälften betrifft; aber jedenfaUs bleibt der Charakter der 
unregelmäßigen peripheren Beschränkung immer gewahrt, und weicht somit die 
Form des Gesichtsfeldes dm'chaus ab von der der gewöhnlichen retrobulbären 
Neuritis, wie bei der Tabak- und Alkoholamblyopie mit centralen Skotomen und 
freier Gesichtsfeldperipherie, wodurch sich nur das Ergriffensein eines bestimmten 
Sehnervenfaserbündels dokumentiert, während in unserem FaUe offenbar die 
ganzen Sehnen-enstämme in Mitleidenschaft gezogen worden sind. 

Über das Verhalten des Gesichtsfeldes sind die Angaben in der 
Litteratur sehr sparsam, jedenfalls habe ich daraus keine Anhaltspunkte 
entnehmen können, dass die Gesichtsfeldbeschränkung imter dem Bilde wie 
bei der partiellen retrobulbären Neuritis (centrale Skotome und freie Ge- 
sichtsfeldperipherie) aufgetreten ist. In der Regel zeigte sich das ganze 
Gesichtsfeld ergriffen und erhellte daraus auch eine Affektion des ganzen 
Opticusquerschnitts. Die begleitenden schweren Allgemeinerscheinungen in 
vielen Fällen sowie die schnelle und hochgradige Entwicklung der Seh- 
störung sind offenbar mit die Ursache, warum so selten genauere Gesichts- 
feldangaben gemacht wurden. 

In einem Teil der Fälle trat die Sehstörung einseitig auf, ein 
Beweis für die periphere Natur der Erkrankung; jedoch darf man annehmen, 
dass die Einseitigkeit des Leidens, immerhin eine ungewöhnliche Erscheinung 
auf dem Gebiete der toxischen Sehstörung, doch weit seltener ist, als es 
auf den ersten Blick scheint. Bei einer Reihe von Fällen, wo später die 
Sehstörung nur einseitig vorhanden war, hatte sie anfangs doppelseitig be- 
standen und war nur ungleichmäßig zurückgegangen. 

§ 39. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt durch- 
weg bei länger andauernder Sehstörung eine ausgesprochene Ahblassung 
resp. atrophische Verfärbung der Papillen mit scharfer Grenze. Eine solche 
Verfärbung macht sich schon sehr frühzeitig geltend und wurde gelegent- 
ich schon wenige Tage nach Eintritt der Sehstörung konstatiert (Grösz 20]. 
Bei ganz schnell vorübergehender Amblyopie und Amaurose kann der Be- 
fund negativ bleiben, ein Umstand, der wohl gelegentlich für einen centralen 
Ursprung der Sehstörung geltend gemacht worden ist. 
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Ein wichtiger Faktor im ophthalmoskopischen Bilde sind jedenfalls in 
manchen Fällen Alterationen des Netzhautgefäßsystems. Wenn 
auch im ganzen bisher bei der Schilderung des ophthalmoskopischen Be- 
fundes nicht allzuviel Gewicht auf diesen Punkt gelegt worden ist, so ist 
dabei zu bedenken, dass offenbar eine große Anzahl von Beobachtungen 
nicht oder ganz unzureichend mit dem Augenspiegel untersucht worden 
sind. Hierauf weist auch schon Sidler-Hüguenin mit Recht hin und 
ist geneigt, der Filixsäure eine direkt schädigende Wirkung auf die Netz- 
hautgefäße zuzuschreiben. Von Verengerung der Retinalgefaße berichtet 
MiKiJi YoDA (17). Auch Masius und Mahaim (24) betonen auf Grund 
ihrer experimentellen Untersuchungen am Tier ausgesprochene Verände- 
rungen an den Netzhautgefäßen (Zellinfiltration) und Veränderungen der 
Nervenfasern (Schwund des Myelins), speziell im Foramen opticum. Aus- 
gesprochene Einwii'kung auf den Sympathicus und dadurch Gefäßkontraktion 
in Opticus und Retina wird von verschiedenen Autoren dem Filix mas zu- 
geschrieben (van Aubel 18, Sidler-Hügüenin). Ebenso berichtet NufiL von 
ausgesprochenen anatomischen Gefäßveränderungen sekundärer Natur. Auch 
in unserem Falle war eine pathologische Veränderung der Retinalgefaße 
(weißliche Einscheidung der Wandung, - Verengerung) nachweisbar, und zwar 
schon relativ bald nach dem Eintritt der Sehstörung. Ich möchte immer- 
hin darin ein Zeichen dafür sehen, dass es durch die Einwirkung des Giftes 
direkt auch zu einer Alteration des Gefäßsystems kam, die ihrerseits wieder 
auf dem Wege der Circulationsstörung zur Schädigung der peripheren op* 
tischen Leitungsbahnen, speziell des Sehnerven, beitrug. Das so plötzliche 
und hochgradige Einsetzen einer peripher bedingten Sehstörung wie bei der 
Filixmasvergiftung und z. B. auch bei der Ghininintoxikation weist schon 
meines Erachtens auf eine direkte Alteration der Circulation hin, wodurch 
schon an und für sich die Ernährung des Opticus und der Retina be- 
einträchtigt und außerdem die direkte Giftwirkung eine intensivere werden 
kann. Auf gewisse Analogien dieser Sehstörungen mit der Ghininamblyopie 
wurde schon von verschiedenen Autoren (Knies 1 4 u. a.) hingewiesen. Nur 
ist zweifellos die Prognose der ersteren Störung eine viel schlechtere als 
die der letzteren. 

Auch in den begleitenden allgemeinen Intoxikationserschei- 
nungen sprechen sich gewisse Analogien zwischen beiden Vergiftungsformen 
aus (Hörstörungen, Schwindel, Benommenheit, Zittern, Krämpfe, Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit, Übelkeit u. s. w.). 

Ausgesprochene Retinalveränderungen im ophthalmoskopischen Bilde 
^stark lichtreflektierende, weißgelbliche, radiär angeordnete Fleckchen) werden 
gelegentlich beschrieben (Inouye 23). Doch ist die Frage gerechtfertigt, ob 
hier nicht albuminurische Veränderungen in Betracht kommen können, da 
Filix mas nachgewiesenermaßen auf die Nieren entzündungserregend wirkt, 
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wie auch von v. Hofmann (8) beim Menschen der anatomische Befund einer 
akuten Nephritis erhoben worden ist. 

Ein Sektionsbefund in betreff der Sehstörung beim Menschen exi- 
stiert bisher nicht, doch liegen eingehende Untersuchungen auf experimen- 
teller Basis bei Tieren in größerer Zahl vor (Masius und Mahaih, Katajama 
und Okamoto, van Aubel, NuMl, Birgh-Hirschfeld 32, de Schweinitz u. a.), 
und dürfte es keinem Bedenken unterliegen, die Resultate auf den Menschen 
zu übertragen. In einigen Fällen war das Ergebnis negativ, in andern da- 
gegen fanden sich sehr ausgesprochene anatomische Veränderungen (Masius 
und Mahaim, NuMl, Birch-Hirsghfeld). Der letztere Autor konnte nur in 
der Retina pathologische Veränderungen nachweisen, und zwar in den 
Ganglienzellen und der inneren Körnerschicht »Verklumpung und Schwund der 
Nisslkörper, Kernschrumpfung und Zerfall der Ganglienzellen und hyper- 
chromatische Schrumpfung der inneren Körner«, giebt aber die Möglichkeit 
zu, dass sich von hier aus auch weiterhin Degeneration und Atrophie der 
Nervenfasern ausbilden können. Beides fand in hochgradiger Weise bei 
seinen zahlreichen Untersuchungen Nuel. Er sieht den eigentlichen Grund 
der Sehstörung in einer primären retrobulbären parenchymatösen Neuritis 
mit gleichzeitigen sehr ausgesprochenen Degenerationserscheinungen in den 
Ganglienzellen der Retina. Die ganzen Sehnerven waren anfangs geschwellt 
und verdickt bis zum Ghiasma mit Einschnürung in der Gegend des Ganalis 
opticus. In dieser Veränderung des Opticus sieht er auch den Grund für 
einen gewissen Grad von Lagophthalmus und Exophthalmus, den er bei 
seinen Versuchstieren beobachten konnte. Ich bemerke, dass in meiner 
Beobachtung beim Menschen nichts von letzteren Veränderungen wahrzu- 
nehmen war und auch sonst in den Krankengeschichten nichts davon er- 
wähnt wird. Die mikroskopischen Veränderungen sind nach NüSjl auf Grund 
seiner Experimente enorm und sehr schnell lunsichgreifend. In den inten- 
sivsten Fällen waren schon nach etlichen Tagen die Nervenfasern im Opticus 
dicht hinter dem Auge völlig zu Grunde gegarten unter Auftreten eines 
starken interstitiellen und perivasculären Odems und späteren sekundären 
Neurogliaveränderungen (Wucherungs- und Erweichungsvorgängen). In 
späteren Stadien kommt es auch zu ausgesprochenen Gefäß Veränderungen 
{Endo- und Perivasculitis , Obliteration u. s. w.) und Verdickung des inter- 
stitiellen Gewebes namentlich in der Gegend des Canalis opticus, die Nuel 
aber lediglich als sekundäre Erscheinungen betrachtet. Ebenso ist nach 
ihm Leukocytenauswanderung hierbei erst eine spätere Erscheinung. Die 
Ganglienzellen der Retina werden frühzeitig in Mitleidenschaft gezogen und 
hochgradig alteriert. Masius und Mahaim sind dagegen in erster Linie geneigt, 
die Gefäßveränderungen besonders im Bereich der Gapillaren (Kernwuche- 
rung, Zellinfiltration) als das Primäre und den Schwund der Nervenfasern 
als sekundär anzusehen. Die Retina wird erst später in Mitleidenschaft 
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gezogen. Jedenfalls kommt es da, wo mit starken toxischen Dosen 
experimentiert wurde, zu ausgesprochenen degenerativen Erscheinungen im 
Opticusstamm , die auch sicher für den Menschen bei hochgradiger Seh- 
störung anzunehmen sind. Es dürfte jedoch nicht gerechtfertigt sein, von 
diesen gefundenen Veränderungen ebenso wie von denen bei der Ghinin- 
amblyopie einen Schluss auch auf den anatomischen Vorgang bei andern 
Intoxikationsamblyopien (Tabak, Alkohol, Blei u. s. w.) zu ziehen. 

Die Sehstörung ist jedenfalls als eine peripher bedingte anzusehen, wie auch 
von allen Autoren angenommen wird ; dafür sprechen besonders die ophthal- 
moskopischen Erscheinungen, die schnelle Entwicklung der Opticusatrophie, 
das Vorkommen einseitiger Erblindung, die dauernde Amaurose unter dem Bilde 
der Opticusatrophie bei Abwesenheit sonstiger Gehirnerscheinungen, das oft 
völlige Fehlen der Pupillarreaktion auf Licht bei der Amaurose mit Erweite- 
rung der Pupillen. Walko möchte in seinem Falle eine ganz kurze, vorüber- 
gehende (1/4 stündige) Amaurose als eine centrale, vom Gehirn aus bedingte 
ansehen und betont, dass eine solche sich anfallsweise wiederholen könne. 

In erster Linie ist wohl eine direkte Gift Wirkung der Filixpräparate 
auf die optischen Leitungsbahnen und sodann auch auf die Ganglienzellen 
der Retina anzunehmen; in zweiter Linie aber kommen jedenfalls auch hier, 
wie bei der Chininamblyopie , Girculations- und Gefäß anomalien mit in Be- 
tracht. Eine besondere Wirkung auf den Sympathicus und die Vasomotoren 
schreiben van Aubel, Sidler-Huguenin u. a. der Filixsäure mit Recht zu, doch 
kann dieselbe allein jedenfalls nicht genügen, um die häufig eintretenden 
anatomischen Gefäßveränderungen, welche sowohl ophthalmoskopisch beim 
Menschen als anatomisch beim Tier nachgewiesen wurden, zu erklären. Hier 
ist jedenfalls noch eine direkte schädigende Wirkung des Giftes auf die Ge- 
fäßwandungen anzunehmen; ein einfacher Gefäßkrampf würde die be- 
obachteten Daten nicht hinreichend erklären. 

Die Reaktion der Pupillen ist in den Fällen von absoluter Amaurose 
häufig vollkommen aufgehoben bei Mittelweite derselben, aber auch bei noch 
erhaltenem Sehvermögen wird in einer Anzahl von Fällen Erweiterung der 
Pupillen ausdrücklich erwähnt und als Erklärung dafür Sympathicus- und 
somit Dilatatorreizung angenommen. Nur Eich (10) erwähnt einmal aus- 
gesprochene Verengerung der Pupillen. 

Von Seiten der Augenmuskeln scheinen keine Anomalien und speziell 
keine Lähmungen beobachtet zu sein, ebenso ist multiple periphere Neuritis 
bei dieser Vergiftung bisher nicht beschrieben worden. 

Prevost und Binet (12) machen noch die Angabe, dass Einbringung von 
Extract. aeth. filicis maris in den Bindehautsack die Sensibilität der Cornea 
ebenso wie Cocain aufhebe ohne konstante Veränderung der Pupillen. Es 
ist wohl die Frage, ob hier nicht der Äther als das wirksame Prinzip an- 
zusehen ist. 
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16. Cortex Granati. 

(Wirksames Alkaloid Pelletier in.) 

§ 40. Es scheint bisher nur eine sichere Beobachtung von schwerer 
Sehstörung nach Granatwurzelvergiftung gemacht zu sein (Sidler-Huguenin 8 
aus dem HAAB'schen Krankenmaterial). Der Fall ist aber praktisch wichtig, 
weil es sich hier um ein viel gebrauchtes Bandwurmmittel, häufig in Ver- 
bindung mit Filix mas, handelt. Die Sehstürung hatte in ihrer klinischen 
Erscheinungsweise (es war nur Granatwurzelmaceration angewendet worden) 
eine große Ähnhchkeit mit der Sehstörung nach Filix mas: schwere All- 
gemeinerscheinungen (Kopfschmerzen, Übelkeit, Schüttelfröste, Fieber, 
12stündiger soporöser Zustand), am 5. Tage Erblindung, welche sich all- 
mählich besserte, atrophische Verfärbung der Papillen mit leichter Trübung, 
mäßige koncentrische Gesichtsfeldbeschränkung für Weiß und Farben, 
Retinalarterien verengt, spätere deutliche Gefäßwandveränderungen. Sidler- 
Huguenin hebt die Analogien dieser Sehstörungen mit denen bei Filix mas 
ganz besonders hervor und ist auch geneigt, ihr eine ganz analoge Er- 
klärung zu geben. Er betont auch hier die Wichtigkeit der Retinalgefäß- 
veränderungen. 
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Leichtere vorübergehende Sehstörungen nach Pelletierin sind noch von 
Landis(6), Lewin (9), B£renger-Feraud (1) u.a. beschriebenTworden. jlJDie 
Fälle von Bayer (5) und Grösz (7) sind nicht eindeutig, weil hier Granat- 
wurzelextrakt mit Filix mas gleichzeitig gegeben wurde. 

Experimentell wurde das Pelletierin von v. Sghroeder (4) und von 
Rochemure (2) bei Tieren untersucht, und von letzterem Autor werden auch 
Sehstörungen angegeben. Dujardin-Beaumetz (3) glaubte Erweiterung der 
Gefäße des Augenhintergrundes und Verengerung der Pupillen konstatieren 
zu können. 

Auch in bezug auf das Verhalten der Pupillen lauten im übrigen 
die Angaben ähnlich wie bei der Filix-Sehstörung, Erweiterung der Pupillen 
und träge Reaktion wird auch hier wiederholt betont. 
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17. Nitrobenzol und Dinitrobenzol, Anilin (Amidobenzol). 

§ 41. Es ist gerechtfertigt die durch diese beiden Substanzen be- 
dingten Augenstörungen gemeinsam zu besprechen bei der Ähnlichkeit der 
Erscheinungen. Das Dinitrobenzol wirkt giftiger als das Nitrobenzol. Das 
Nitrobenzol (Mirbanöl, künstliches Bittermandelöl) führt in erster Linie bei 
den Arbeitern in Anilinfabriken, das Dinitrobenzol hauptsächlich bei Arbeitern 
in Roburit- und Securitfabriken sowie bei Bergleuten, welche mit diesen 
Explosivstoffen arbeiten, zu Intoxikationserscheinungen (Cyanose, Icterus, 
Schwindelanfallen, Anämie, Kopfschmerzen, Schwäche, pathologischen Ver- 
änderungen des Blutes u. s. w.). 
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Im Vordergrunde des Interesses stehen von den Augenerscheinungen 
die eigentlichen Sehstörungen (Amblyopie), von denen bisher eine Anzahl 
Fälle sicher konstatiert worden sind. Jedenfalls erscheint es gerechtfertigt, 
diese Affektion auf eine periphere Opticusläsion zurückzuführen, wenn sie 
auch ihrem Wesen nach nicht ohne weiteres einer der bisher beschriebenen 
Kategorien einzuordnen ist. Genaue Beschreibungen gaben zuerst Nieden (13) 
und S. Snell (1 8). Koncentrische Einengung der Gesichtsfelder bestand in 
dem NiEDEPf'schen Falle mit starker venöser Hyperämie der Papille und 
schwacher Füllung der Retinalarterien, auf dem einen Auge ein Exsudat 
nach unten von der Papille; jedenfalls lag hier eine periphere Erkrankung 
von Opticus und Retina vor, und ebenso erhellt eine solche periphere 
Opticusläsion aus den SNELL'schen Fällen. Koncentrische Einengung der 
Gesichtsfelder wird auch hier in erster Linie betont, sodann aber auch 
das Auftreten von centralem Skotom gelegentlich beschrieben. Gleichzeitig 
bestand Abblassung der Papillen mit Verbreiterung der Netzhautgefäße, 
besonders der Venen, sowie abnorm dunkle Färbung derselben. Eine solche 
betont auch besonders Bondi (16) sowohl für Retinalarterien als Venen in 
einem Falle von Nitrobenzolvergiftung, sodass beide Gefäßgebiete schwer von- 
einander zu differenzieren und nur durch die Größe des Lumens zu unter- 
scheiden sind. Eine weitere Beobachtung ist von Pockley(19) mitgeteilt. 

In bezug auf die Pathogenese wird von Nieden vor allem eine Gircula- 
tionsanomalie infolge einer ausgesprochenen Innervationsstörung des Herzens 
und des gesamten Gefaßapparates bis auf die kleinsten Capillaren mit 
mangelhafter Kontraktionskraft der Gefaßwände und Überfüllung des Venen- 
systems betont und eine seröse Durchtränkung des Opticus selbst an- 
genommen. 

Auch direkte pathologische Veränderungen des Blutes, ähnlich wie bei 
perniciöser Anämie (Ehlich und Lindenthal 21, Snell), sind gelegentlich 
konstatiert worden und wohl nicht ohne Bedeutung für das Zustandekommen 
von Augen Störungen. 

Die Prognose erscheint insofern günstig, als nicht dauernde Er- 
blindung, sondern bei Fortfall der Schädlichkeit Besserung eintrat. 

Das Verhalten der Pupillen ist relativ häufig bei dieser Intoxikation, 
besonders bei schweren Allgemeinerscheinungen, in Mitleidenschaft gezogen. 
Erweiterung der Pupillen mit oft bedeutender Beeinträchtigung, ja zum 
Teil Aufhebung der Pupillenreaktion ist nicht selten angegeben (Güttmann 1 , 
Müller 2, Wing 8, Helbig 9, Dood 14 u.a.). Andere Autoren berichten 
jedoch auch über Pupillenvercngerung (Filehne 10, Hodson 15, Graselli 
und GiAROLi 17). 

Augenmuskellähmungen wurden bisher scheinbar nicht beobachtet, nur 
Posselt (22) erwähnt einmal neben Erweiterung der Pupillen vorüber- 
gehendes Doppeltsehen. 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufl. XI. Bd. XXIL Kap. Teil H. 7 
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Ein Sektionsbefund beim Mensehen in bezug auf Augenstörungen liegt 
bisher nicht vor, ebenso keine Beschreibung einschlägiger, experimentell bei 
Tieren hervorgebrachter anatomischer Veränderungen des Sehorgans. 
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Anilin (Amidobenzol). 

§ 42. Gewisse Analogien mit den voraufgehenden Intoxikationen 
bietet die Anilin Vergiftung (Anilinöl, Anilinzeichentinte u. a.), namentlich 
ähnelt sie der Nitrobenzolvergiftung in ihren Allgemeinerscheinungen. 

Auch bei der Anilinvergiftung sind einige Fälle von Amblyopie unter 
dem Bilde der peripher bedingten Sehstörung mit koncentrischer Einengung 
der Gesichtsfelder und Herabsetzung der Sehschärfe beobachtet worden 
(Marchesi 9, Veasey 8). Letzterer Autor giebt neben peripherer Beschränkung 
auch beiderseitig centrale Skotome an, mit gleichzeitig leichten neuritischen 
Erscheinungen an den Papillen. Jedenfalls scheinen auch diese seltenen 
Sehstörungen ihrem klinischen Bilde nach durch periphere Opticusver- 
änderungen bedingt zu sein. Besonders markant beschreibt Litten im 
1 . Fall von Anilin Vergiftung (Verunreinigung mit Nitrobenzol) die ophthalmo- 
skopischen Veränderungen: »Intensiv violette« Färbung des Augenhinter- 
grundes und des Sehnervenkopfes, Venen und Arterien gleich tiefschwarz 
gefärbt, Venen überdies erweitert, einzelne kleine Hämorrhagien in der 
Nähe der Venen. Keine Sehstörungen, auch die Farbenproben wurden richtig 
erkannt ohne fremde Beimischung. 

In bezug auf das Verhalten der Pupillen wird zum Teil Erweiterung 
(Leloir 2j , zum Teil ausgesprochene Verengerung (F. Müller 4 , Smith 6J 
angegeben. 

Zu erwähnen ist noch eine Hornhaut- und Gonjunctivalver- 
änderungbei Anilinfarben, bestehend in einer eigentümlich gelbbräunlichen 
Verfärbung dieser Teile im Lidspaltenteile. Senn (7) schreibt diese Affektion 
den aus der heißen Färbeflüssigkeit (Anilin schwarz) aufsteigenden Dämpfen 
zu, welche die noch in starker Verdünnung ätzenden und färbenden 
Oxydationsprodukte des Anilins enthalten. 
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18. Hydracetin (Acetylphenylhydrazin, Pyrodin). 

§ 43. Hydracetin kann sowohl bei äußerlicher (Salbenform) als inner- 
licher Anwendung sehr schädlich wirken und schwere Allgemeinerscheinungen 
nach relativ kleiner Dosis hervorrufen und wirkt namentlich in aus- 
gesprochener Weise als Blutgift (Anämie, Zerstörung und Verminderung 
der roten Blutkörper und des Hämoglobingehaltes). Grünthal (3) hat Netz- 
hautblutungen bei dieser Vergiftung beschrieben, die durch den Zerfall der 
roten Blutkörper und der dadurch bedingten Gefäß alteration entstehen. 
Auf diese blutzerstörende Wirkung ist von verschiedenen Autoren hin- 
gewiesen (LUPINE 1 , GUTTMANN 2). 

Vor Anwendung des Mittels ist zu warnen. 
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19. Pellagra (Maldlsmus). 

§ 44. Zu den Intoxikationskrankheiten gehört nach übereinstimmender 
Ansicht der Autoren auch die Pellagra, jene in Nordspanien, Südwest- 
frankreich, Nord- und Mittelitalien, den südlichen Provinzen Österreichs, 
Rumänien u. s. w. vorkommende Krankheit, welche auf den Genuss von 
verdorbenem Mais zurückzuführen ist. Was bei dieser Affektion das eigentlich 
schädigende Moment ist, ob Mikroorganismen an und für sich oder Produkte 
einer chemischen Umwandlung im Mais, vielleicht unter Mitwirkung von 
Mikroorganismen, die an und für sich unschädlich sind (Lombroso), ist auch 
heute noch nicht sicher entschieden. 

Auch hier kommt zunächst auf Grund der Intoxikation zuweilen eine 
Opticusaffektion unter dem Bilde einer Sehnervenatrophie zur Beobachtung, 
die sogar zur Erblindung führen kann (Uampoldi 1 \ , Stroppa 5, Quaglino 2, 
Faravelh et Gazzaniga 15, Tebaldi 4, Bietti 2i u. a.). Es ist schwer, sich 
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aus den Beschreibungen ein Urteil über die Natur der Sehnervenaffektion 
zu bilden, auch unter Heranziehung der von Stroppa mitgeteilten Sektions- 
befunde, ob eine einfache oder neuritische Opticusdegeneration vorliegt. 
Stroppa berichtet über Verschmälerung der Sehnerven und des Ghiasmas, 
Transparenz der Scheiden, Schwund der Nervenfasern, Bindegewebswuche- 
rung, Auftreten von Amyloidkörpern, Atrophie der Gefäße. In Hinsicht auf 
die sonstigen pathologisch- anatomischen Befunde bei Pellagra, speziell im 
Rückenmarke (Tuczek 17) und deren Analogien mit den Hinterstrang- und 
Seitenstrangdegenerationen im Rückenmarke, speziell auch mit der Tabes, 
könnte man gerade bei der Pellagra wohl daran denken, dass auch die 
Opticusdegeneration als einfach atrophische Degeneration aufzufassen sei, 
ein sonst auf dem Gebiete der toxischen Opticusaffektion jedenfalls sehr 
seltenes Vorkommen. Auch Bietti (2li) kommt auf Grund seiner Be- 
obachtung zu keinem bestimmten Schlüsse und hält einfache Opticusatrophie 
bei Pellagra nicht für sicher konstatiert und auf alle Fälle für sehr selten 
(imal unter 98 Fällen); auch bei der anatomischen Untersuchung einer 
Reihe von pellagrösen Augen fand er keine atrophischen und entzünd- 
lichen Veränderungen des Sehnerven. 

Auf der anderen Seite aber fehlt es auch hier nicht an Mitteilungen 
namentlich in ophthalmoskopischer Hinsicht, welche auf entzündliche Er- 
scheinungen an Papillen und Netzhaut deuten (Tebaldi). Nach letzterem 
Autor wäre sogar in einem sehr hohen Procentsatz der Fälle ein patho- 
logischer Augenspiegelbefund vorhanden (unter 50 Fällen: 18mal Hyperämie 
der Papillen und zuweilen geschlängelte variköse Retinalvenen, 11 mal 
anämische blasse Papillen mit dünnen spärlichen Gefäßen und leichtem 
Grad von Atrophie). Von anderen Autoren sind diese Angaben Tebaldi's 
nicht bestätigt, und jedenfalls haben sie nichts für den Prozess Charakte- 
ristisches. Bietti hält gelegentlich von ihm konstatierte leichte Trübung der 
Papillengrenzen für ein Zeichen von Circulationsstörung. Lombroso (Man- 
FREDi und Flarer) geben ebenfalls häufiger graugelbe Trübung der Retina 
und Verengerung der Retinalarterien als pathologisch-ophthalmoskopischen 
Befund an, jedoch ohnedass andere Untersucher die Befunde bestätigen 
konnten. Über die genauere klinische Verlaufsweise der Sehstörungen in- 
folge von Opticuserkrankung (Gesichtsfeld u. s. w.) ist wenig angegeben. 

Sehr bestimmt lauten ferner die Mitteilungen verschiedener Autoren 
über das Auftreten von Hemeralopie bei Pellagra (Rampoldi, Quaglino, 
Neüsser 13, GüAiTA 10 u. a.), zum Teil in der Form der idiopathischen 
Hemeralopie ohne ophthalmoskopischen Befund, zum Teil aber auch unter 
dem Bilde der Pigment degeneration der Retina (Rampoldi). Ob letztere 
etwas mit dem Pellagragift direkt ätiologisch zu thun hat, dürfte zweifelhaft 
sein, und ebenso ist es wohl das Richtige, die idiopathische Hemeralopie 
auf den schlechten Ernährungszustand im allgemeinen, Sonnenblendung u. s. w. 
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(QüAGLiNO, Fernandez-Garo) zurückzuführei), und nicht auf das Gift an und 
für sich. Denti (9) bestreitet direkt den Zusammenhang von Retinitis pig- 
mentosa mit Pellagra, und Bietti verweist besonders auch die eventuelle 
Rolle der Malaria hierbei. Überdies werden Pigmentschwund der Ghorio- 
idea, Glaskörperverflüssigung und Trübungen desselben, Kataraktbildung 
gelegentlich angegeben (Rampoldi), der Zusammenhang ist hier wohl 
zweifelhaft. 

Bestimmter sind die Angaben über zuweilen auftretende äußere ent- 
zündliche Erscheinungen am Auge (Lidödem, Erythem der Lider, Entzündung 
der Gonjunctiva, Hypopyonkeratitis, Keratitis diffusa, epitheliale Erosionen 
der Gornea u. s. w., Rampoldi, Ferradas, Bietti), doch haben auch diese 
Affektionen jedenfalls nichts Typisches für den Prozess. Bietti setzt die 
oberflächlichen Epithelerosionen der Gornea in Parallele mit analogen Ver- 
änderungen der äußeren Haut und der Zungenschleimhaut. Eigenartig sind 
auch noch die Mitteilungen von Ferradas über progressive Myopie bei 
Pellagra und ihre Erklärung, aber etwas Überzeugendes haben dieselben nicht. 

In bezug auf Augenmuskelstörungen wird nur gelegentlich Doppeltsehen 
erwähnt (Neusser), und ebenso scheinen wesentliche Pupillenanomalien nicht 
häufig zu sein. Tuczek erwähnt Myosis mit erhaltener Pupillarreaktion, 
gelegentlich wird auch Pupillenstarre angegeben (Pianetta 20), doch scheint 
hier progressive Paralyse vorgelegen zu haben, wie Autor annimmt, auf 
Grund von Pellagra. 

Jedenfalls bedarf das Kapitel der Augenerscheinungen bei Pellagra der 
eingehenden Revision und Vervollkommnung, zumal auch durch anatomische 
Untersuchungen. Das Krankheitsbild der Pellagra ist so vielgestaltig und 
der Verlauf so chronisch, dass mancher der bisher beschriebenen Befunde 
wohl nicht als direkt abhängig von der Krankheit zu rechnen ist. Vor 
allem aber ist es von großem Interesse, festzustellen, ob wir es bei der 
Sehnervenatrophie bei Pellagra thatsächlich mit einer einfachen Degenera- 
tion zu thun haben, oder ob auch hier ursprünglich interstitiell entzündliche 
Veränderungen vorliegen. D£j£rine, v. Jaksch u. a. sind geneigt, in den Fällen 
von Veränderungen des Rückenmarks bei Pellagra multiple periphere 
Neuritis als das Primäre anzunehmen, während Tuczek bei mehreren 
seiner Fälle das anatomisch intakte Verhalten der untersuchten peripheren 
Nerven betont. Besonders hervorgehoben sei noch Bietti's Arbeit aus der 
jüngsten Zeit, die auf systematischer Untersuchung einer großen Reihe von 
Pellagrakranken basiert und sich bemüht, das frühere Material kritisch zu 
sichten. Auch die interessante Frage über die eventuelle Rolle der Heredität 
bei Kindern von pellagrösen Eltern wird hier mit Bezug auf die Augen- 
veränderungen etwas eingehender erörtert. 
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20. Seeale cornutum (Ergotismus). 

§ 45. Die Mutterkornvergiftung, deren eigentlich wirksame Bestand- 
teile noch immer nicht nach allen Richtungen klargestellt sind (Ergotinin, 
Gornutin, Sphacelinsäure (Robert 17), Sphacelotoxin (Jacobj 18) u. a.), ist 
imstande, eine Anzahl von Augenerscheinungen hervorzurufen. 

Zunächst sind sichere Fälle von Opticusläsionen infolge von Er- 
gotismus nicht bekannt geworden , besonders auch keine Fälle von 
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einfacher Opticusatrophie. Es ist dies um so mehr hervorzuheben, als ja 
durch eine Reihe von Autoren und besonders von Tüczek(I) sonstige 
degenerative Veränderungen des peripheren und centralen Nervensystems 
aufgedeckt worden sind. 

Dagegen fehlt es nicht in der Litteratur an Angaben über positive 
ophthalmoskopische Befunde infolge von Ergotismus. Es wird zum 
Teil von Anämie der Retina (Bechterew 15) und Verengerung der 
Retinalgefäße (Alridge 4, Kortnew 16), zum Teil von Netzhautödem, 
Papillentrübung und auch starker Hyperämie der Papillen und der Netz- 
haut (Kortnew) berichtet. In der Regel ist jedenfalls der ophthalmoskopische 
Befund negativ, und erscheinen mir die oben erwähnten ophthalmoskopischen 
Angaben nicht einwandsfrei. 

Eine Erblindung auf dem Wege von Sehnerv- und Netzhauterkrankung 
scheint bisher nicht sicher konstatiert. 

Relativ häufiger wird über geringere und vorübergehende Sehstörungen 
berichtet, zum Teil mit leichter Gesichtsfeldbeschränkung (Bechterew, 
Kortnew). Ersterer Autor erwähnt auch ausgesprochene Gesichts- und 
Gehörshallucinationen. 

Als sichergestellt darf wohl die gelegentliche Entstehung von Katarakt 
durch Ergotismus angesehen werden (J. Meier 1 , Tepljaschin 1 1 , Schmidt- 
RiMPLER 19, Bechterew, Kortnew, Logetschnikoff 14 u. a.). Ich glaube 
selbst auch über eine derartige sichere Beobachtung zu verfügen. Die be- 
obachteten Krankheitsfälle sind zum Teil relativ zahlreich in den ver- 
schiedenen Epidemien; auch zeigt sich, dass die verschiedenen Lebensalter 
dabei befallen werden und zwar fast immer doppelseitig. Die konvulsivische 
Form des Ergotismus ist jedenfalls diejenige, welche in erster Linie zur 
Entstehung der Katarakt Veranlassung giebt, daher auch ein Teil der 
Autoren die Ansicht vertritt, dass gerade die Krampfanfälle in der Patho- 
genese der Starbildung eine Rolle spielen (Logetschnikoff), ebenso wie 
Epilepsie gelegentlich für Kataraktbildung ätiologisch wichtig werden kann. 

In zweiter Linie wird die Erklärung herangezogen, dass durch Gefaß- 
kontraktion die arterielle Blutzufuhr besonders auch zu dem vorderen 
Abschnitt des Auges beeinträchtigt werde und dadurch die Ernährung 
der Linse leide (de AVecker u. a.). Wenig AVahrscheinlichkeit hat jeden- 
falls die Erklärung für sich, dass spastische Kontraktionen der äuße- 
ren Augenmuskeln für die Entstehung der Katarakt in Betracht kämen 
(J. Meier). 

Von Augenbewegungsanomalien wird nur in einem geringen 
Procentsatz der Fälle Nystagmus angegeben (Bechterew, Meier), aber 
eigentliche Augenmuskellähmungen scheinen nicht beobachtet zu sein. 

In bezug auf das Verhalten der Pupillen wird von einer Reihe von 
Beobachtern Pupillener Weiterung konstatiert, jedoch wird völlige Aufhebung 
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der Lichtreaktion dabei nicht betont (Bechterew, Tuczek, J. Meier, Menche i 0) 
wohl aber träge Reaktion gelegentlich erwähnt. 

Von selteneren Anomalien sind noch anzuführen bei Ergotismus: 
Blutungen in die Augenlider (Davidson 9) mit gleichzeitigem Blut- 
erbrechen, Hämaturie u. s. w., Schwellung des Gesichts mit Pupillen- 
erweiterung (HuLME 13), vorübergehender Exophthalmus (Tuczek) und 
Imal Iritis (Menche). Der Zusammenhang der letzteren Affektion mit Ergo- 
tismus bleibt zweifelhaft. 
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21. Schlangengift. 

§ 46. Das Schlangengift wird in der Litteratur wiederholt beschuldigt, 
schwere Sehstörungen beim Menschen hervorgerufen zu haben. Als die 
wirksamen Bestandteile sind wohl Toxalbumine nach den Untersuchungen 
V. S. Weir-Mitchell und E. T. Reichert anzusehen, welche in den flüssigen 
Bestandteilen des Schlangengiftes vorhanden sind. 

Es ist nun zunächst auffallend, dass die letzten Decennien eigentlich 
keine neuen einschlägigen Mitteilungen über schwere Sehstörungen bei 
Vergiftungen durch Schlangenbiss gebracht haben. Die älteren Angaben 
aus den 1860er Jahren von Boüllet (2) und EwooGNtRE (1) erwähnen nur 
Amaurose als Vorkommnis nach Schlangenbiss ohne genauere Angaben, 
und auch die viel citierte analoge Mitteilung von Lourenco de Magalhoes 
1875 erscheint nicht einwandsfrei, zumal bei den Schwierigkeiten der 
ophthalmoskopischen Untersuchung, die vom Autor noch besonders hervor- 
gehoben werden. 

Auch sonst ist von einer Eigenschaft tierischer Gifte, entzündliche oder 
degenerative periphere Veränderungen im Opticus und dadurch Sehstörungen 
hervorzurufen, nichts Sicheres bisher bekannt geworden, und ob man 
eventuell berechtigt ist, die beschriebenen wenigen Fälle von Amaurose 
nach Schlangenbiss als central bedingte anzusehen, dafür lassen sich bis 
jetzt aus den Mitteilungen ebenfalls keine hinreichenden Anhaltspunkte 
gewinnen. 

Jedenfalls ist es auffallend, dass bisher nicht häufiger und auch in 
neuerer Zeit Sehstörungen nach Schlangenbiss beschrieben worden sind, 
zumal da nach v. Jaksch' Angaben doch vielleicht jährlich auf der Erde 
25000 Menschen durch Schlangenbiss ihren Tod finden. 

KxiES neigt zu der Annahme, dass, da Schlangengift akute hämor- 
rhagische Diathese mache, Sehstörungen durch centrale oder periphere 
Blutungen hervorgerufen werden könnten. Auf diesem Wege könne auch 
der Sehnerv mitbetroffen werden und Atrophie eintreten. Sicher nach- 
gewiesen ist dieser Modus der Opticusaffektion nach Schlangenbiss jedenfalls 
bisher nicht. 

Angegeben sind ferner einigemale in der Litteratur, auch in der 
neuesten, Fälle von Augenmuskellähmungen nach Schlangenbiss; zum 
Teil war nur der Levator palpebrae betroffen (Richards 4), zum Teil auch 
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gleichzeitig andere Ausrenmuskeln und die Gesichtsmuskulator. de Veke Co!^ 
D03I 8 und RE^ern 9 hebt Protusic* bulbi mit Ptosis unter sdeicfaratken 
schweren ADsemeinerscheinonären nach Schlanjrenbtss be$c«>"ler5 hervor. 

Das Auftreten von Keratitis und ConiunctiTitis dunrh Schlangen- 
gift, wdches aus einer gewissen Distanz ins Auge gespritzt wurde, erwähnt 

BtBE5GEK-FEEACD 6 189^. 
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22. Quecksilber. 

§ 47. Die Ouecksilberpraparate sind wohl wiederholt in der Litteratur 
angeschuldigt worden, dass sie imstande seien, direkt SehstOrnngen infolge 
von Opticusveränderungen hervorzurufen, aber ich glaube, auch heute noch 
kann man sagen, ein sicherer Beweis dafür ist nicht erbracht worden. 
Die Beobachtungen von Galezowski 18 , Sqcuue S imd SPEi^CEm Watsox 9 
von Opticusatrophie resp. Neuritis optica nach OuecksilberintoiLika- 
tion sind meines Erachtens nicht sicher: s-:» scheint z. B. in der Beobachtung 
des letzteren Autors wohl zweifellos eine cerebrale Erkrankung der Neuritis 
optica mit Schwellung der Papillen zu Grunde zu üe^en. Auch ist ja 
immer in Rucksicht zu ziehen, wieweit das Grundleiden, besonders 
Syphilis, weswegen die Quecksilberbehandlung eingeleitet wurde, nicht auch 
imstande war, die Sehstörung und die <>pticusveränderungen hervor- 
zurufen. Auch die Beobachtung von Dtes 14- von vorübergehender 
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Amaurose mit Ausgang in Heilung nach Anwendung von Unguentum cinereum 
bei Krätze scheint mir nicht beweisend. 

Über die Entstehung von Haut- und Augenhämorrhagien wird in 
2 Fällen von Guibert (39) berichtet, jedoch, wie ausdrücklich angegeben, 
nach Injektion von relativ kleinen Hg-Dosen, sodass auch hier die Deutung 
wohl nicht sicher ist. Es bleibt ja vor allen Dingen immer zu berück- 
sichtigen, dass, wenn die Quecksilberpräparate wirklich imstande wären, 
eine derartige Schädigung des Sehorgans hervorzubringen, umwieviel 
öfter etwas Derartiges beobachtet sein müsste bei ihrer enorm ausgedehnten 
Anwendung in unserer Therapie. Es verdient das besonders betont zu 
werden, weil ganz unverdienterweise die Quecksilberbehandlung immer 
wieder wegen ihrer angeblichen schädlichen Nebenwirkungen verdächtigt 
und namentlich in Laienkreisen zum Teil geradezu perhorresciert wird, 
zum Unglück für manchen Kranken. 

Die Mitteilungen über die Polyneuritis peripherica infolge von 
Quecksilberintoxikation resp. Behandlung in der Litteratur (Forestier 32, 
V. Leyden 37, V. Engel 38, Krauss 46, Modino 48, Ratmond 49, Spillmann 
und Etienne 40, Brauer 41, Grocq 44 u. a.) sind sparsam, und zum Teil 
wird von den Autoren selbst darauf verwiesen, wie wohl nicht Hg allein, 
sondern auch andere causale Momente gleichzeitig dabei in Betracht ge- 
zogen werden müssten. Ein Teil der Fälle war auch mit Albuminurie 
kompliziert. 

Auch die positiven experimentellen Versuchsergebnisse an Tieren von 
Letülle (31) und Heller (42) u. a. über Degeneration der peripheren Nerven 
bei Tieren durch Hg-Vergiftung dürften kaum direkt auf den Menschen 
übertragbar sein, und sehr wichtig sind die Einwände von Brauer (41), 
dass die Veränderungen der Nervenstämme durch die örtliche Einwirkung 
nach der subcutanen Injektion hervorgebracht werden können, ohne dass 
man darin einen Beweis dafür zu sehen braucht, die Allgemeinintoxikation 
sei imstande, eine Polyneuritis hervorzurufen. 

Unter dem Bilde der funktionellen koncentrischen Gesichtsfeld - 
beschränkung ist gelegentlich Amblyopie ohne ophthalmoskopischen Befund 
gleichzeitig mit sonstigen hysterischen Symptomen beschrieben worden, 
in dem Falle Guinon's (30) sogar mit gleichzeitigen centralen Skotomen für 
Farben. Die Auffassung des Falles ist jedoch wohl jedenfalls im Sinne 
Charcot's richtig, dass die Hysterie nicht lediglich durch die Intoxikation 
hervorgerufen ist, sondern dass ihr Auftreten nur begünstigt wurde bei 
einer vorher schon ausgesprochen veranlagten Person, also gleichsam latenter 
Hysterie. 

Über weite starre Pupillen mit Rollen der Augen und Blick- 
stellung nach oben nach tötlicher Sublimat Vergiftung wird von Church (29) 
berichtet. 
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Ein praktisch wichtiger Punkt ist noch die Schädigung des Auges 
durch Calomel bei gleichzeitigem innerlichem Gebrauch von Jodpräparaten, 
besonders Jodkalium. Es sei hier besonders auch auf die Arbeit von 
ScHLAEFCE 19- verwicseu, der in sorgsamer Weise das Material zusammen- 
getragen. Nach ihm haben schon Boerhave (I und später Dcputtee:? 3), 
Fricke '2) u. a. das Calomel zur äußerlichen Anwendung in den Conjunctival- 
sack empfohlen. Fricke (2 , Axdreae ^4', Fritschi (5', Rose 7\ Hexneqiix 10], 
Lagarde [W) verweisen zuerst auf die Ätzwirkung des Calomels bei gleich- 
zeitigem innerem Gebrauch von Jodkalium. Bellixi 15, prüfte die Frage 
zuerst bei Tieren. Wohl jeder beschäftigte C)phthalmol<:^e hat gelegentlich 
derartige Fälle gesehen ; ich sah imter anderen ein Gjähriges Kind, welches 
größere Dosen Jodkalium wegen Lues congenita genommen hatte, bei 
dem eine einzige Calomeleinstäubung schwere Nekrose der Conjunctiva 
hervorrief. Das Calomel nimmt hierbei eine eiffentünüiche , srünlich- 
gelbliche Verfarbuns: an. Zum Nachweis des Jods in der Thränenflüssiskeit 
benutzte Schlaefke die Reaktion mit Palladiumchlorid imd wies so nach, 
wie außerordentlich schnell die Verbreitung des Jodkalium im Oi^anismus 
vor sich geht. Die ätzende Wirkung beruht auf Bildung von Quccksilber- 
jodur imd -Jodid, > beide kommen, da sie bei Gegenwart von Kochsalz oder 
Jodkalium lOslich werden, als Causticum zur Geltunsr imd rufen lebhafte 
Entzündung her\'or<. 

Gelegentlich scheint bei ausgesprochener individueller Idiosynkrasie 
schon Calomel an und für sich heftige entzündliche Erscheinungen im 
Conjunctivalsack hervorbringen zu können, wie in dem FaDe von Clacts 53 . 

Charles Kipp ^34) führt noch eine doppelseitige recidivierende Tenonitis 
auf Quecksüber\'ergiftung in 1 Falle zurück (Arbeiter in einer elektrischen 
Glühlampenfabrik!, die pathologischen Erscheinungen schwanden nach Ein- 
stellung der Arbeit. 
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23. Argentum nitricum, Protargol. 

§ 48. In seinem bekannten Werke führt Gowers (4) aus, dass der 
Effekt des Silbers in toxischer Beziehung demjenigen des Bleies sehr 
analog sei, er habe durch das erstere Mittel Radialislähmung, Gicht und 
Albuminurie auftreten sehen, und es sei daher im hohen Grade wahr- 
scheinlich, dass in manchen Fällen auch dieselben ocularen Erscheinungen 
auftreten könnten. 

Demgegenüber muss konstatiert werden, dass die klinische Erfahrung 
bisher nur geringe Analogien zwischen der toxischen Wirkung des Silbers 
und der des Bleies auf das menschliche Sehorgan ergeben hat. 

Von eigentlichen Sehstörungen im Sinne einer peripheren Er- 
krankung des Opticus ist beim Menschen bisher fast nichts beobachtet 
worden. Der einzigste Fall von Amblyopie nach Argentum nitricum unter 
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dem Bilde der Intoxikationsamblyopie mit centralen Skotomen ist der von 
Br£sg£n('1) mitgeteilte, angeblich nach längerem Färben des Bartes mit 
diesem Mittel. Es e;*scheinen mir demgegenüber die Mitteilungen von 
Schubert (8) bemerkenswert in betreff hochgradiger Argyrosis bei Glas- 
perlenversilberern, wo keine Sehstörungen erwähnt werden, obschon z. B. 
in 1 Falle nach 23jähriger Beschäftigung der ganze Körper einen blau- 
schwarzen Farbenton annahm, ebenso wie die Bindehaut, die Schleimhaut 
des Rachens u. s. w. 

Demgegenüber berichtet Harnack (6) über eine bei einer Katze experi- 
mentell mit Argentum nitricum (3,0 g per Schlundsonde) hervorgebrachte 
vorübergehende Sehstörung. Er ist geneigt, eine funktionelle Schädigung 
in den nervösen Elementen des Sehapparates durch das Silber anzunehmen, 
die nur eine Zeit lang anhält und wahrscheinlich durch die Reduktion oder 
durch sonstige Ausscheidung des Mittels wieder aufgehoben werde. 

Über das anatomische Verhalten der Gewebe und speziell auch des 
Sehorgans bei der Argyrosis liegen zahlreiche Untersuchungen vor (Riemer 2, 
Grossmann 3, Hoppe i u. a.), wobei gelegentlich auch Ablagerungen in der 
Sehnervenscheide nachgewiesen wurden. Bemerkenswert ist jedenfalls, dass 
starke argyrotische Beschaffenheit bestimmter Gewebe noch in keiner Weise 
eine wesentliche Funktionsstörung mitsich zu führen braucht. 

Auch das Protargol kann nach längerer energischer Applikation die 
Zeichen der Argyrosis hervorrufen (Pergens 12, Denig 9). Nach meinen 
Erfahrungen kann die Anwendung des Protargols unter Umständen schon 
relativ frühzeitig Argyrosis der Conjunctiva bewirken. 
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24. Phosphor. 



§ 49. Beim Menschen scheinen Augen Veränderungen und Sehstörungen 
bei der Phosphorvergiftung wenig beobachtet zu sein, am häufigsten findet 
sich hier noch ikterische Verfärbung der Conjunctiva neben sonstigem 
Ikterus erwähnt (Jacobsohn i , Hjort 5, Groenwall 4, Coester 9 u. a.). 

Die Beobachtungen von ausgesprochenen peripheren pathologischen 
Veränderungen im Bereiche von Sehnerv und Netzhaut beim Menschen 
sind bisher sehr spärlich und beziehen sich namentlich auf Retinalver- 
änderungen. Niederhauser (2) fand anatomisch Retinalblutungen und 
starke Füllung der Gefäße bis zu den Kapillaren. Es ist wohl zweifellos, 
dass bei der schweren Phosphorvergiftung derartige Veränderungen viel 
häufiger gefunden werden dürften, als bisher angegeben. 

Dafür sprechen vor allen Dingen auch die experimentellen Er- 
gebnisse über die Phosphorvergiftung beim Tier (Usbmblo 6, Joffrio 7, 
Steinhaus 8). Die ausgesprochensten Retinalveränderungen werden hier 
übereinstimmend beschrieben: Odem der Retina, Degeneration der 
Nervenfasern und fettige resp. hyaline Degeneration der Gefäße 
(UsEMBLo), Hyperämie im Augenhintergrunde, Leukocyteninfiltration der 
Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht sowie der Papillen, Zerfall der 
Stäbchen- und Zapfenschicht, Degeneration der Ganglienzellen der Retina 
(Schrumpfung, Vergrößerung, Vacuolenbildung) , Verdickung der Gefäß- 
wandungen (Joffrio), Schwellung der Papillen, Verschwommensein der 
Grenzen derselben, Faltungen in der Retina, geringe Ablösung derselben, 
seröse Durchtränkung, Schwellung der Nervenfasern, Retinalblutungen 
(Steinhaus). In Änderungen der Blutbeschaffenheit sucht letzterer Autor 
in erster Linie den Grund für diese pathologischen Retinalerscheinungen. 
Bei den sonst beobachteten schweren Degenerationserscheinungen ' in anderen 
Körperorganen (Leber, Nieren, peripheren Nerven u. s. w.) können diese 
krankhaften Veränderungen der Netzhaut nicht überraschen. 

Ich sah bei einer jugendlichen Patientin nach Tentamen suicidii (Zünd- 
holzvergiftung) partielle Thrombose der Arteria centralis retinae, eines Astes 
mit typischen ophthalmoskopischen Veränderungen und enstprechendem 
Gesichtsfelddefekt, wo ich beim Fehlen sonstiger ätiologischer Momente 
einen Zusammenhang zwischen der Phosphor Vergiftung und der Gefäß- 
alteration annehmen möchte (conf. Seydel i 0, Beschreibung dieses Falles). 

Handbach der AugenheUlninde. 2. Aufl. XI. Bd. XXII. Kap. Teil n. 8 
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Multiple periphere Neuritis bei Phosphorvergiftung ist beim Menschen 
wiederholt beobachtet worden (v. Leyden 3). Henschen (i i ) sah dieselbe bei 
7 Fällen 5mal und in einem dieser Fälle > Schmerzen im rechten Auge und im 
rechten Supraorbitalgebiet«, also Mitbeteiligung des Nervus trigeminus. Ein 
Auftreten von Neuritis optica bei Phosphorvergiftung liegt somit meines 
Erachtens auch beim Menschen sehr wohl im Bereiche der Möglichkeit, 
wenn dieselbe auch bisher, wie es scheint, klinisch noch nicht sicher kon- 
statiert worden ist. 
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25. Schwefel und seine Verbindungen. 

§ 50. Von den Schwefelverbindungen ist in bezug auf durch sie 
hervorgerufene Augenerscheinungen die wichtigste (Schwefelkohlenstoff) 
schon besprochen (s. § 16). 

Der Schwefel als solcher ist an und für sich im wesentlichen ungiftig 
für den menschlichen Organismus. Zu erwähnen wären an dieser Stelle 
noch kurz der Schwefelwasserstoff und die Schwefelsäure. 

Die Schwefelwasserstoffvergiftung und zwar die akute sowohl 
wie die chronische (bei Kloaken- und Latrinenarbeitern, Chemikern, Auto- 
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intoxikationen u. s. w.) können hin und wieder zu Augenerscheinungen 
Veranlassung geben. 

Zunächst gelegentlich ausgesprochene Reizerscheinungen der Con- 
junctiva bis zur deutlichen Conjunctivitis, zuni Teil mit recht 
quälenden Beschwerden und Schmerzen in den Augen und gewöhnlich 
kombiniert mit Reizerscheinungen auch im Bereiche der Schleimhaut des 
Respirationstraktus (Lehmann 5, Greulich 6). Greulich stellte fest, dass bei 
kurzem Aufenthalt in schwefelwasserstoffhaltiger Luft (0,35 pro mille) heftige 
Schmerzen in den Augen mit Thränen und Lichtscheu sich einstellten (des- 
gleichen Lehmann). 

Mydriasis wird gelegentlich erwähnt (v. Jaksch 8), und überschwere 
Augenerscheinungen (Mydriasis, Exophthalmus, Aufhebung der Pupillar- 
reaktion und Anästhesie der Hornhaut) berichten Brouardel et Loye (2t) auf 
Grund, ihrer Untersuchungen. 

Infolge von Vergiftung mit Schwefelsäure wird ganz vereinzelt 
über Sehstörungen berichtet. Es ist jedenfalls fraglich, ob hier eine direkte 
toxische Wirkung anzunehmen ist. Von einer Erblindung durch Schwefel- 
säure berichtet Martin (4), und sehr bemerkenswert ist ferner die Be- 
obachtung von Wernicke(I) über Polioencephalitis superior nach Schwefel- 
säurevergiftung, die mit Neuritis optica und Retinalhämorrhagien kompliziert 
war, und wo sich bei der Sektion punktförmige Hämorrhagien in den 
Wandungen des III. Ventrikels fanden. Es fanden sich hier auch aus- 
gesprochene Augenmuskellähmungen. 
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26. Bromkalium. 

§ 51. Dieses viel angewendete Mittel soll einige Male Sehstörungen 
hervorgerufen haben (Trübung des Gesichts nach Y2 Stunden mit gleich- 
zeitiger Schwere 'der Lider und Allgemeinerscheinungen Laborde 4). Rubel (9) 
will nach täglichem Gebrauche von iO — 15 g des Mittels zeitweise Er- 
blindung mit beträchtlicher Blässe der Papillen und starker Verengerung 
der Retinalgefaße gesehen haben, und ferner berichtet Voisin (6) nach 
jahrelangem Gebrauch des Bromkaliums über eintretende Schwäche des 
Gesichts und des Gehörs, sowie über Herabsinken der Augenlider und glanz- 
losen Blick. Ich halte es bisher nicht für sicher nachgewiesen, dass durch 
Bromkalium je ausgesprochene anatomische Sehnerven- oder Netzhautver- 
änderungen hervorgerufen wurden. 

Pupillenerweiterung und Herabsetzung der Pupillarreaktion 
wurden sowohl beim Menschen als auch experimentell beim Tier infolge 
von Bromkaliumintoxikation mit schweren Allgemeinerscheinungen beobachtet 
(Gilles de la Tourbtte 13, Eigner 10, Eulenburg und Guttmann 1). Letztere 
sahen bei den Versuchstieren (Kaninchen) überdies Exophthalmus. 

Pupillenverengerung mit Schwere der Lider, Herabsetzung des 
Gehörs und allgemeinen Intoxikationserscheinungen wird von Brück (1 2) in 
1 Falle berichtet. 

Nach Bill (3) war eine deutliche Abnahme der Sensibilität der Con- 
junctiva zu konstatieren bei Patienten, welche täglich 20 — 30 g Brom- 
kalium erhielten. 
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27. Jod; Jodkalium, Jodnatrium. 

§ 52. Am bekanntesten sind beim Jodismus äußere entzündliche Er- 
scheinungen an den Augen (Epiphora, Lidodem, Conjunctivitis), zum Teil 
mit Schwellung des Gesichtes, der Lippen, Nase, Parotiden, Glottisödem u. s. w. 
Hewkley (i 0), Fenwick(2), Wolf(8), Rieder (9), GR0EN0üw(i 3), MALAGHowsKi(i i ), 
ScHAMBERG (14) u. a. berichten solche Fälle; die Erscheinungen können bei 
Idiosynkrasie der Betroffenen sogar sehr hochgradig werden. So traten in 
dem GROENOüw'schen Falle direkt Suffokationserscheinungen infolge des 
Glottisödems ein. In den Beobachtungen von Ehrmann (12) bestanden 
gleichzeitig ausgesprochene neuralgische Erscheinungen im Bereiche des 
Trigeminus. 

Jaqüet (i 5) sah angeblich einen Herpes zoster als Folge von Jodkalium- 
gebrauch und Westhoff (i 6) Imal recidivierende Iritis mit Hypopyon, beide 
Beobachtungen sind wohl nicht beweiskräftig. 

Bei sehr intensiver Einwirkung von Jodpräparaten mit Allgemein- 
erscheinungen wurde Pupillenerweiterung konstatiert (Koehler 3, Pellacani 7), 
letztere wurde in dem Falle von Pellacani durch Muscarin aufgehoben, 
tritt aber bei lokaler Applikation von Jodkalium nicht ein. 

Über Jodpräparate in Verbindung mit Galomel s. unter Quecksilber § 47. 
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28. Antipyrin. 

§ 53. Als die markantesten Erscheinungen an den Augen sind nach 
Antipyrinintoxication wohl entzündliche Veränderungen an der Con- 
junctiva und den Lidern anzusehen, welche in einer ganzen Reihe von 
Fällen beobachtet worden sind (Jennings 3, Hayes 16, Berger 4, Rüge 15, 
GoLDSGHMiDT < 8). Dicsc Symptome an den Augen sind häufig mit Schwellung 
des Gesichts, Exanthemen der Haut, vermehrter Thränensekretion, Heiser- 
keit, Schnupfen u. s. w. kompHziert. Es ist wohl zweifellos, dass in einem 
Teil dieser Fälle eine ausgesprochene Idiosynkrasie gegen das Mittel an- 
zunehmen ist, da die Erscheinungen gelegentlich nach kleinen Dosen (1 g) 
auftraten. Eigentümlich ist bei dieser gelegentlichen Wirkung des Antipyrins, 
dass es doch als wirksames Mittel zur Verhütung des Jodismus erfolgreich 
verwendet wird. 

Von eigentlichen Sehstörungen wird nur vereinzelt berichtet 
(YouNG \ 0, GüTTMANN 1 , M. CoHN i i , GuTMANN 1 2), z. T. mit gleichzeitigen 
schweren Allgemeinsymptomen, auch war die verabreichte Dosis gelegentlich 
nur eine geringe. So trat in einem Falle nach \ g schon vorübergehende 
Amaurose ein, und in 2 anderen wurde Herabsetzung des Sehens noch 
nach geringeren Dosen beobachtet. 

Pupillenerweiterung wurde neben schweren Allgemeinerscheinungen 
in den Fällen von Tuczek (6) und Hayes (16) gesehen, auch nach, relativ 
kleinen Dosen. 
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29. Antifebrin (Acetanilid). 

§ 54. Veränderungen der Pupillenweite sind bei dieser Intoxi- 
kation in verschiedenen Fällen beschrieben. Pupillenerweiterung 
(Newton 17, Brieger 5, Wilding 7, Mar£chaux 8) war stets begleitet von 
schweren Allgemeinerscheinungen und Beeinträchtigung der Pupillarreaction. 

Pupillenerweiterung mit nicht so bedrohlichen sonstigen Symptomen 
sahen Simpson (2) und Vierhüff (9) und zwar einmal mit aufgehobener 
Pupillenreaktion. 

Hervorzuheben ist noch die Beobachtung von Hilbert (14), wo nach 
3 g im Katzenjammer Amblyopie mit bedeutender Gesichtsfeldeinengung 
und ophthalmoskopisch sichtbarer Verengerung der Retinalgefäße mit Ab- 
blassung der Papillen sich zeigte. Das Bild ähnelte den Chinin -Seh- 
störungen nach seinen klinischen Erscheinungen. 

Im ganzen traten Augenerscheinungen bei den letzten beiden Mitteln 
selten ein und haben keine große praktische Bedeutung. 
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30. Osmiumsäure. 

§ 55. Die Dämpfe der Osmiumsäure, selbst sehr verdünnter Lösungen, 
wirken stark reizend auf die Schleimhäute und besonders auf die Con- 
junetiva. Es können hartnäckige Conjunctivitiden und auch Ulcerationen 
der Bindehaut entstehen (v. Jaksgh 3). 

In bezug auf Sehstörung berichtet nur Noyes (i) über vorüber- 
gehende Amblyopie von einem Tage nebst äußeren Reizerscheinungen der 
Augen durch Osmiumsäuredämpfe. Nach Kobert (2) verlor St. Claire- 
DfiviLLE durch Dämpfe der Säure das Augenlicht. 

Es erscheint nicht sicher, ob diese Fälle im Sinne einer Opticus^ 
erkrankung zu deuten sind, zumal in dem NoYEs'schen Falle der ophthalmo- 
skopische Befund ganz negativ war. 

Festgestellt ist, dass nach Injektion 1 ^iger Osmiumsäure ascendierende 
Degeneration der sensiblen und auch der motorischen Nerven mit ausge- 
sprochener Funktionsstörung im Bereich derselben (parenchymatöser Zerfall 
der Nervenfasern und perineuritische Veränderungen) vorkommen. 
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31. Carbolsäure. 

§56. Die Carbolsäure Vergiftung , welche namentlich in der ersten 
Zeit der intensiveren Anwendung dieses Mittels und bei Suicidalversuchen 
zu schweren Erscheinungen Veranlassung gab, hat oft Anomalien in der 
Pupillenweite zur Folge gehabt. 

Besonders häufig ist mit anderweitigen schweren Vergiftungserscheinungen, 
die oft den Tod im Gefolge hatten, Pupillenverengerung konstatiert 
(Harrison \, Jeffreys 3, Ogston 5, Harlet 7, Rendu 6 bis auf die 
neueren Mitteilungen von Harris, Rigby, S^kowski u. a.), die Pupillenreaktion 
auf Licht war hierbei gelegentlich aufgehoben und oft sehr beeinträchtigt. 
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Aber auch Pupillenerweiterung ist von einer ganzen Reihe von Autoren 
(WiNSLOw 10, Shaw -11, Dardignac -12 u. a.) beobachtet worden, und 
zwar scheint es, als ob diese Vergiftungen im ganzen weniger schwer ver- 
liefen. 

Der einzige Fall von Sehstörung unter dem Bilde der vorüber- 
gehenden absoluten Amaurose mit lichtstarren weiten Pupillen ist 
die Beobachtung von Nieden (13). Später kehrte Sehen und Pupillen- 
reaktion wieder. Während der Amaurose bestand leichte Verschleierung 
der Grenzen der Sehnervenpapillen und ihrer nächsten Umgebung, sonst 
war der ophthalmoskopische Befund normal. Nieden ist geneigt, beim 
Mangel jeder anderen Erklärung in der Resorption des Garbolgiftes direkt 
die Ursache für diese vorübergehende trophische Störung der Retinal- 
elemente und der oculopupillaren Nervenfasern mit ihren Folgeerscheinungen 
zu sehen. 
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32. Borsäure. 

§ 57. Sehr selten hat übermäßige Anwendung der Borsäure beim 
Menschen zu Sehstörungen Veranlassung gegeben, und muss es auch heute 
noch als ganz unsicher angesehen werden, ob diese Vergiftung imstande 
ist, wirklich eine Amblyopie mit anatomischen Opticusveränderungen 
hervorzurufen. Der Fall von Rasch (2), wo bei Anwendung der Borsäure 
bei Cystitis Neuritis optica gesehen wurde, die in 7 Tagen zurückging, ist 
nicht sicher, da gleichzeitig Syphilis vorlag. Und die übrigen Mitteilungen 
über mäßige Herabsetzung der Sehschärfe (Lehoine \, Lkwin 3) sind bei 
der wenig genauen Beschreibung und ohne ophthalmoskopischen. Befund 
auch nicht beweiskräftig. 

Lemoine erwähnt in seinem Falle auch das VorhandeBsein von Diplopie. 
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33. Lupinus (Lupinin, Lupinidin und Lupanin). 

§ 58. Beim Menschen wurden Intoxikationen mit diesem aus dem 
Lupinensamen kommenden Gift gelegentlich beobachtet und zwar in erster 
Linie bei Verwendung desselben als Anthelminticum. Die Vergiftungs- 
erscheinungen ähneln denen des Coniins. 

Vorübergehender Verlust des Sehens mit starren, weiten 
Pupillen wird sowohl von Capei (3) als von Bellini {\) beschrieben unter 
gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen, nach Anwendung einer Ab- 
kochung des Lupinensamens als Wurmmittel. 

Bei Tierversuchen blieb die Mydriasis das am längsten anhaltende 
Symptom. 

Stärkere Hyperämie der Conjunctiva sah Bovenschen (2) bei nach 
Lupinenfütterung erkrankten Pferden unter gleichzeitiger Gelbfärbung der 
Sclera und der übrigen sichtbaren Schleimhäute. 
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34. Coniin (Conium maculatum, Schierling). 

§ 59. Bei dieser Vergiftung wird mehrmals neben paretischen Muskel- 
erscheinungen in verschiedenen Gebieten besonders auf eine Alteration der 
Augenmuskeln (Parese des Levator palpebrae, Schwere der Augenlider u. s.w.) 
verwiesen (Harley I, Schulz 3), gelegentlich ist auch Pupillenerweiterung 
erwähnt (Archaroff 2). 

Über Sehstörungen ist des weiteren in vereinzelten Fällen berichtet, 
jedoch ohne genauere Angaben über den Charakter derselben. 

In der Statistik des Selbstmordes spielte der Schierlingstrank früher 
eine große Rolle (Sokrates), in der Therapie fand dieses Mittel wenig Ver- 
wendung (Neuralgien, Asthma und Behandlung bösartiger Geschwülste) und 
verdient es auch in keiner Weise. 
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35. Digitalin, Digitoxin (Digitalis purpurea). 

§ 60. Bei diesem viel angewendeten Mittel sind von einer Reihe von 
Autoren Sehstörungen beschrieben, doch ist bis heute das Wesen derselben 
nicht definitiv aufgeklärt. 

Am häufigsten wird im allgemeinen über vorübergehende Herabsetzung 
der Sehkraft berichtet ohne nähere Angaben über den ophthalmoskopischen 
Befund. Eine Sehnervenatrophie nach Digitalisgebrauch berichtet 
Hauber (7), jedoch ist der Fall nicht sicher, und hat die Opticusaffection 
wohl schon ofl'enbar vor Beginn der Digitalisvergiftung bestanden; auch 
wird bei diesen Kranken ausgesprochene Pupillenverengerung ange- 
geben, während andere gerade das Vorkommen einer Pupillenerweiterung 
betonen (Widal 2, Otto 3). 
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Wiederholt wird angeführt (M^gevand \ , Jeanton 6, Martin 5, Boccheron 4), 
dass die Kranken über Farbigsehen (Blau-, Gelb-, Grünsehen) klagten, 
ebenso über > Neblig «-Sehen, »Flecke« vor den Augen, Funkensehen, Ge- 
sichtshallucinationen ohne sonstige Angaben über ophthalmoskopischen Be- 
fund. Jedenfalls liegen für Entstehung von anatomischen Opticus-Retinal- 
veränderungen bisher keine sicheren Anhaltspunkte vor. 

Lewin (8) ist geneigt, gerade dem Digitoxin eine besondere Rolle für 
die Auslösung solcher Sehstörungen zuzuschreiben, und berichtet, dass bei 
einem Gesunden nach 2 mg dieses Stoffes auffallende Schwachsichtigkeit 
entstand, die 5 Tage anhielt. 
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Gasförmige Qifte. 

36. Kohlenoxydgas, Leuchtgas, Grubengas. 

§ 61. Das eigentlich wirksame Prinzip ist jedenfalls bei diesen Ver- 
giftungen in erster Linie das Kohlenoxyd, wenngleich reine Kohlenoxydgas- 
vergiftungen sehr selten und höchstens in Laboratorien vorkommen dürften. 

Für eine direkte Sehnervenläsion bei dieser Vergiftung liegen bisher 
keine beweisenden Daten vor. Scott (27) erwähnt ohne weitere genaue An- 
gaben eine vorübergehende ITtägige Sehstörung, Schmitz (25) eine temporäre 
Herabsetzung der Sehschärfe auf Ve ^^^ koncentrische Gesichtsfeld- 
beschränkung; beides gleicht sich völlig wieder aus und ist wohl nur 
als funktionelle Störung aufzufassen. Die Mitteilungen von Berkhan (20) 
und PuRTSGHER (30) weisen auf central bedingte Sehstörungen. Ersterer 
beobachtete subcorticale Alexie (Wernicke) mit Schreibstörung, wo die 
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Autopsie einen Erweichungsherd im linken Lohns angularis mit endarteriitischen 
Prozessen ergah, und Purtsgher sah einen Fall von doppelseitiger homo- 
nymer Hemianopsie nach Leuchtgasvergiftung, für die er als Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose Blutungen resp. Erweichungsherde in der Sehstrahlung, 
ja vielleicht in der Hirnrinde selbst als Ursache annimmt. 

Subjektive Sehstörung in Form von Gelhsehen wird von Hilbert (26) 
in einem Falle berichtet. 

Über ophthalmoskopische Veränderungen bei der Kohlenoxydgas- 
vergiftung machen Benson (2), E. Becker (17) und Schmitz (25) Mit- 
teilung, und zwar durchweg im Sinne einer Hyperämie des Augenhinter- 
grundes und besonders Erweiterung der Venen. Becker berichtet auch über 
ein Retinalexsudat in der Nähe der Papille. Knies (22) möchte annehmen, 
dass in diesen Fällen Retinalblutungen häufiger vorkommen, als man bisher 
geneigt sein könnte, nach den Mitteilungen in der Litteratür anzunehmen. 
Zweifellos ist jedenfalls, dass Blutungen im Gehirn und fast allen Organen 
bei den Autopsien häufiger gefunden wurden. 

Sicher beobachtet sind in einigen Fällen Augenmuskellähmungen 
(Knapp 10, Emmert -19), und dürfte auch hier die Annahme zutreffend sein, 
dass dieselben durch hämorrhagische Veränderungen in der Kerngegend der 
betreffenden Bewegungsnerven der Augen bedingt wurden. Jedenfalls lässt 
der KwAPP'sche Fall von vorübergehender Lähmung sämtlicher Augenmuskeln 
wohl kaum eine andere Deutung zu. 

Über das Verhalten der Pupillen wird in verschiedenem Sinne 
berichtet, bald über Mydriasis und Beeinträchtigung der Lichtreaktion 
(Müsso 16, GuiLLifi 2ia), gelegentlich auch über Verengerung der Pupillen 
(PossELT 23), einmal sogar über paradoxe Pupillenreaktion (Ball 7), 
indem Erweiterung im Hellen und Kontraktion im Dunklen eingetreten 
sein soll. 

Von Knapp wird in seinem Falle noch eine leichte Protrusio bulbi 
hervorgehoben, und über Protrusio bulbi macht gleichfalls Bellini (5) auf 
Grundlage von Tierexperimenten Mitteilung, er will sogar Drucksteigerung 
an den Bulbi dabei beobachtet haben und möchte in der Annahme 
der letzteren ein günstiges Prognosticum bei der Kohlenoxydvergiftung 
sehen. 

Über Herpes zoster ophthalmicus im Bereiche des L Astes des 
Trigeminus mit partiellen pathologischen Veränderungen im Ganglion 
Gasseri (interstitielle Infiltration und Degeneration nach CO -Vergiftung be- 
richtet Sattler (-18) in einem Falle). 

Nystagmus wird nach Grubengasintoxikation von Schröter (1) und 
v. Reüss (6) angeführt. 
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37. Dynamit, Nitroglycerin. 

§ 62. Als bemerkenswert sind hier die einzelnen Mitteilungen zu 
registrieren, wo das Auftreten von Sehstörungen auf Grund dieser Intoxikationen 
beobachtet wurde. 

Brose (28) berichtet über zwei Fälle, wo nach Vergiftung mit Gasen, 
die in einem Brunnen nach Dynamitsprengungen entstanden waren, Seh- 
störungen eintraten; bei dem einen Kranken nur vorübergehende Amaurose 
mit negativem ophthalmoskopischem Befunde und völliger Restitution, bei 
dem zweiten jedoch blieben stärkere Sehstörungen zurück mit ausge- 
sprochener atrophischer Verfärbung der Papillen. Die gebildeten Gase bei 
der Dynamitexplosion können der verschiedenen Beschaffenheit des Explosiv- 
stoffes gemäß verschiedener Natur sein, durch unvollständige Oxydation 
kann auch Kohlenoxyd gebildet werden. 

Über Gesichtsverlust wird auch ganz vereinzelt bei Einwirkung von 
Nitroglycerin berichtet (Farqchar 12), während Korgzynski [W) bei 
einigen Kranken Erweiterung der Pupillen und Lichtscheu nach Nitro- 
glycerin hervorhebt. 

Bekanntlich bildet das Nitroglycerin (Sprengöl) mit Infusorienerde ge- 
mischt das Dynamit. 



38. Blausäure und Cyankalium. 

§ 63. Schwere Vergiftung mit diesen Substanzen bedingen häufige 
Erweiterung und schlechte Reaktion der Pupillen auf Licht (Hunt 8, 
SoüWERS 9 a, Müller-Warneck 9). Letzterer Autor erwähnt überdies im 
Stadium asphycticum der Blausäure vergifturg Prominenz der Bulbi 
und Stellung derselben nach oben außen. 

Die Beobachtung von de Tatham('I4) über vorübergehende Hemi- 
anopsie nach Einatmung der Dämpfe von Cyanwasserstoffsäure ist nicht 
als sicher anzusehen, zumal andere Vergiftungserscheinungen fehlten. 
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39. Naphthalin. 

§ 64. Diese Substanz spielt bisher, wie es scheint, in bezug auf Ver- 
änderungen des menschlichen Sehorgans eine geringe Rolle, ist aber auf 
der anderen Seite von großem Interesse auf experimentellem Gebiete beim 
Tier, da es gelingt, hier eine Reihe wichtiger und intensiver Veränderungen 
hervorzurufen. 

Beim Menschen kamen bisher nur Fälle von Hornhautveränderungen 
durch Naphthalin zur Beobachtung, und zwar bei Arbeitern, welche ;in 
Fabriken mit dieser Substanz zu thun hatten (Frank 16, Hanke 2, Silex 23). 
Erstere beiden Autoren beschreiben diese Erkrankung lediglich als eine in 
den oberflächlichen Partien der Hornhaut gelegene, die hauptsächlich den 
Lidspaltenteil occupiert (feinpunktierte Trübung mit vielfacher oberfläch- 
licher Bläschenbildung im Bereich des Epithels). Silex dagegen betont außer 
diesen oberflächlichen Veränderungen auch tiefere, strichfürmige Trübungen 
in der Substantia propria der Cornea. Die Rückbildung kann verschieden 
schnell vor sich gehen. Nitronaphthalinhaltige Gase werden hierbei in 
erster Linie als schädigende Momente angesehen. 

Vielfach untersucht und eingehend studiert sind nun intraoculare Ver- 
änderungen bei Tieren, insbesondere beim Kaninchen, welche experimentell 
durch Naphthalinfütterung hervorgerufen wurden. Nachdem zuerst Boughard 
und Charrin (2) über derartige Veränderungen berichtet, sind von einer 
ganzen Anzahl von Autoren einschlägige Untersuchungen publiziert worden 
(Hess 4, Panas 6, Magnus 5, Kolinski 9, Dor 3, Güratulo 8, Faravelli 13, 
Klingmann 14, Mania und Ovio 17, Hellbronn 22 u. a.). 

Im Vordergrunde des Interesses steht die Kataraktbildung durch 
experimentelle Naphthalinintoxikation. In bezug auf die genaueren Details 
der so entstandenen Linsentrübung sei hier auf das Kap. »Linsenerkrankungen« 
verwiesen. 

In betreff der Pathogenese dieser Kataraktform wird die Linsen- 
veränderung als mit zuerst auftretend von einer Reihe von Autoren ange- 
sehen, wobei namentlich frühzeitig auftretende Chorioidaltractusveränderungen 
als ätiologisch wichtig betont werden (Hess, Klingmann, Faravelli). Die 
besondere Bedeutung der Blutbeschaffenheit heben verschiedene hervor 
(Kolinski, Magnus, Dor), indem sie geneigt sind, der chemischen Alteration 
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des Blutes hauptsächlich die Linsentrübung zuzuschreiben. Panas sieht 
primäre Retinal- und Glaskörperveränderungen in erster Linie als 
das eigentlich auslösende Moment an, während die Aderhaut erst spät in 
Mitleidenschaft gezogen werde, eine Ansicht, die von Hess u. a. bestritten 
wird. Interessant sind in dieser Hinsicht die Versuche von Ma.ma und Ovio, 
welche ausgeschnittene Tierlinsen in eine Lösung von Naphthalin und 
Olivenöl brachten und dabei keine Trübung der Linsen entstehen sahen; 
sie zeigten, dass nicht die direkte Einwirkung des Naphthalins bei der 
Entstehung des Stars das Maßgebende sein kann. 

Wichtig sind ja jedenfalls sowohl für die Entstehung der Katarakte als 
auch vom allgemein pathologischen Standpunkte aus die außer den Linsen- 
veränderungen auftretenden sonstigen pathologischen intraocularen Er- 
scheinungen, ebenso dass nachgewiesen ist, wie auch in anderen Körper- 
organen (Nieren u. s. w.) schwere pathologische Alterationen auftreten 

können. 

Die Glaskörper- und Retinalveränderungen sind schon vielfach 
sowohl ophthalmoskopisch als anatomisch bei den Versuchstieren von den 
Autoren beschrieben: zahlreiche kleine, glänzende, gelbliche Herde (Krystalle) 
im Glaskörper und in der Retina, weißliche Herde im Augengrunde, 
Exsudate zwischen Netzhaut und Glaskörper, ödematöse Veränderungen der 
Netzhaut, Ablösung des Glaskörpers, degenerative Veränderungen der Netz- 
haut in Form kleinerer Vacuolen in den Körnerschichten, Veränderungen 
des Pigmentepithels, welche als Bewegungserscheinungen der Pigmentzellen 
zu einem in der Mitte liegenden Krystall hin gedeutet werden (Hess); die 
nervösen Teile der Retina degenerieren zu eigentümlichen hyalinen oder 
scholligen Massen mit gleichzeitig von den Radiärfasern ausgehender 
Wucherung. Auch die Papille kann geschwellt und infiltriert sein. 

Nicht minder ausgesprochen sind krankhafte Veränderungen des 
Chorioidealtractus: Auflockerung und teilweise entzündliche Infiltration 
der Ghorioidea, Hyperämie und llämorrhagien in den (]iliar fortsetzen, 
fibrinöse Exsudate auf der Ghorioidea. 

Die Iris scheint relativ weniger in Mitleidenschaft gezogen zu werden, 
jedoch betont Klingmann ausdrücklich das Vorkonunen einer Iridocyclitis, 
die sich durch ein fibrinöses Exsudat mit zahh'oichen Leukocyten und 
roten Blutkörperchen charakterisierte. Auch durch Inji^ktion in die vordere 
Kammer konnten entzündliche Veränderungen des voniiM'en Teiles des 
Uvealtractus hervorgerufen werden. Für tWo. V\)V\n d(»s Auftrt^tens der patho- 
logischen Veränderungen am Auge scheint auch die Art d(»r Applikation des 
Mittels von Bedeutung (oh rein oder in öliger Auflösung u. s. w.). 

In jüngster Zeit sind von van der IIokye (ii) einige Fälle von Nclzhaut- 
veränderungen nach Naphtholgel)rauch auch heim Mensclicn beschrieben wor- 
den und in einem Falle auch Linsentrübungen. Die experimenhill houw Tier 

Handbuch der Angenheilktinde. 2. Aufl. XI. Bd. XXU. Kap. Teil II. ij 
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erzeugten Augenveränderungen sind den durch Naphthalin hervorgerufenen 
analog, scheinbar wirkt aber das Naphthol schon in kleinen Dosen schädlich. 
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40. Santonin, santoninsaures Natron, Pikrinsäure. 

§ 65. Das Santonin (Bestandteil des Zittwersamens, Flores Cinae) ist 
in erster Linie durch die Hervorbringung einer Sehstörung ausgezeichnet, 
welche in »Gelbsehen« oder »Grüngelbsehen « ihren Ausdruck findet. 
Schon bald nach der Einverleibung des Mittels in hinreichend starker Dosis 
tritt diese Erscheinung zu Tage (nach 10 Minuten bis 2 Stunden). Nach 
einigen Autoren (Knies 31, Woinow M) geht dem Gelbsehen stets ein 
vorübergehendes Violettsehen voran, nach anderen soll das Violettsehen dem 
Gelbsehen folgen können. Hellbeleuchtete Objekte werden in der Regel als 
ausgesprochen gelb oder gelbgrünlich erscheinend angegeben, dunkle Flächen 
und Schatten dagegen, besonders da, wo sie an helle Flächen angrenzen, als 
violett (Mari 18). Bei verdeckten Augen kann ebenfalls das Gesichtsfeld 
violett erscheinen, ohnedass vorher eine Spur von Gelbsehen vorhanden war 
(HüFNER 7, WoiNow 11). Das Violettsehen hell erleuchteter Objekte wird 
als vorübergehende Reizerscheinung der Violett empfindenden Netzhaut- 
elemente im Sinne der YoüNG-HELMHOLTz'schen Theorie angesehen, der dann 
eine Herabsetzung dieser Funktion und damit das Gelbsehen folgt (Rose 4, 
HüFNER u. a.). Das Spektrum wird am violetten und etwas auch am roten 
Ende verkürzt gesehen. — Bemerkenswert sind noch die Selbstversuche 
von Henneberg (24), der nach kleineren Dosen wohl Störungen der Violett- 
empfindung, aber kein Gelbsehen beobachtete. 

Die Störung ist offenbar als eine periphere anzusehen, und Knies 
betont besonders, dass, da trotz der Unempfindlichkeit für violettes Licht 
die Schatten im komplementären Violett gesehen werden können, der centrale 
Farbensinn ungestört sein müsse. 

Die Auffassung, dass das Gelbsehen durch eine Gelbfärbung der 

brechenden Medien bedingt sei (Francescbi 8), ist von der Hand zu weisen, 

da ein solcher Vorgang objektiv nicht nachgewiesen werden konnte 

Frohnstein 1 4, König 23), weder bei der ophthalmoskopischen Untersuchung 

noch im polarisierten Lichte. 

Zuweilen können ausgesprochen subjektive Lichterscheinungen (Blitz- 
und Funkensehen) beim Eintritt des Gelbsehens vorhanden sein. 

Sehschärfe und Gesichtsfeld bleiben dabei frei. Woinow betont sogar 
gelegentlich Erhöhung der Sehschärfe und empfiehlt unter Umständen 
therapeutische Verwendung des Mittels bei Sehstörungen. 

Auf der anderen Seite sind vereinzelt auch vorübergehende Amblyopie, 

9* 
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ja selbst vorübergehende Erblindung ohne ophthalmoskopische Verände- 
rungen beobachtet (Blimn 21), doch ist das ofifenbar sehr selten der Fall und 
dann durchweg kompliziert ^mit schweren allgemeinen Intoxikationserschei- 
nungen (Krämpfe, Erbrechen, Leibschmerzen, Benommenheit, Collaps u. s.w.). 

Die Adaptation ist bei der Santoninvergiftung verlangsamt gefunden, 
und sind in dieser Hinsicht auch Filehne's (32) Untersuchungen über Ver- 
langsamung der Sehpurpurreproduktion beim Frosch unter Santonin- 
wirkung hervorzuheben. 

Erweiterung der Pupillen ist bei schweren Santonin Vergiftungen 
wiederholt erwähnt worden (Hinz 12, Demmb 26, van Rey 25), z. T. sogar 
mit Aufhebung der Pupillenreaktion. 

Augenmuskelstörungen sind in Verbindung mit intensiven Intoxi- 
kationserscheinungen gelegentlich beobachtet, aber dann unter der Form 
der central bedingten Bewegungstöruugen (konjugierte Abweichung, unwill- 
kürliche Augenbewegungen, König 23, Binz). 

Aus der allerjüngsten Zeit ist noch eine Beobachtung von Inoute (33) 
zu verzeichnen, in der im Anschluss an das Gelbsehen eine vorübergehende 
einseitige retrobulbäre Neuritis mit relativem Farbenskotom aufgetreten 
sein soll, doch blieb die Sehschärfe dieses Auges noch Vg. Es erscheint 
mir fraglich, ob dieser Fall wirklich im Sinne einer anatomischen Opticus- 
erkrankung durch Santoninein Wirkung aufgefasst werden kann. 

PikrinBäure (Trinitrophenol). 

§ 66. Ein Gelb sehen ist nach Einverleibung dieser Substanz ge- 
egentlich beobachtet worden (Hilbert 29). Dieses Gelbsehen war nicht von 
Blau- oder Violettsehen gefolgt. Da nur 0,3 g der Substanz genommen 
war (Selbstversuch), so hält II. Gelbfärbung der brechenden Medien für 
ausgeschlossen und möchte den Vorgang als durch centrale Erregimg ent- 
standen ansehen. Karplus (28) glaubt in einem Fall Hyperämie der 
Papillen, Netzhautblutungen und Glaskörpertrübungen nach Pikrinsäure- 
intoxikation beobachtet zu haben, die nach wenigen Tagen wieder ver- 
schwanden, doch war der Befund auch vor der Intoxikation kein normaler. 

Gelbfärbung der Sclera und der (^onjunctiva ist wiederholt beschrieben 
worden (Karplus, (^.häron 17). 
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41. Meskalintoxikation. 

§ 67. Anhangsweise sei hier die Intoxikation mit Meskal [Berauschungs- 
mittel der Kiowa-Indianer), welches aus den Mescalbuttons, Spitzen einer 
Cacteenart, gewonnen wird, erörtert. Die Erscheinungen sind ähnlich der 
Intoxikation durch indischen Hanf. 

Lediglich subjektive Sehstürungen werden berichtet (Farben- 
erscheinungen, »grüne und violette Flecke«, kaleidoskopähnliche Figuren 
Visionen, lange Dauer der Nachbilder u. a. (Hefftner 2, Ei.ns 1, Lewin 3). 
Diese Autoren erwähnen auch Pupillenerweiterung und Akkommodations- 
schwäche. 
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1897. ^. Ellis, B., A note on the phenomena of mescal intoxication. Amer. Journ. 
of Ophth. 5. Juni. S. 540. 

4898. 2. Hefftner, Über Pellote. Beiträge zur chemischen und pharmakologischen 

Kenntnis der Cacteen. Arch. f. experim. Path. u. Pharm. XL. S. 885. 

4899. 3. Lewin, 1. c. 



42. Strychnin. 

§ 68. Die wichtige Rolle, welche das Strychnin in der Therapie der 
Augenheilkunde spielt oder vielmehr gespielt hatj verdankt es in erster 
Linie einer gewissen, die Funktion des Sehorgans vorübergehend steigernden 
Wirkung. Es gilt das in erster Linie von der peripheren, aber auch von 
der centralen Sehschärfe. Ebenfalls werden nach übereinstimmenden Angaben 
die peripheren Farbengrenzen besonders für Blau im Gesichtsfeld erweitert 
(v. Hippel 5, Nagel 3, Basevi 12, Ellaby 10, Dreser 13, Filehne 17 u. a.). 
Falck (7) weist noch besonders bei seinen Yersuchshunden auf Hyperaesthesia 
retinae und Lichtscheu hin, Dreser auf die Erhöhung der Unterschieds- 
empfindlichkeit für verschiedenfarbiges Licht und Basevi auf schnellere 
Adaptation. Eine einseitig regionäre Einwirkung des Strychnins auf die 
Retina und zwar auf der Seite der subcutanen Applikation in der Schläfen- 
gegend wird von verschiedenen Autoren behauptet (v. Hippel, Ellaby), 
während Filehne eine solche bestimmt in Abrede stellt und nur eine Ein- 
wirkung auf dem Wege der Resorption von den Blutbahnen aus gelten 
lässt, welche dann natürlich beide Augen betrifft. Dagegen hat auch er 
eine einseitige Beeinflussung der Netzhautfunktion (eine Ausdehnung des 
Gesichtsfeldes für Weiß und Farben) gesehen nach Einträufelung von 
Strychninlüsungen in den Conjunctivalsack und nimmt dabei an, dass, ähn- 
lich wie bei Atropin, das Strychnin auf dem AVege der Diffusion in die 
Gegend des Giliarkürpers und der peripheren Netzhautteile gelange. 
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Dass die Netzhautendapparate nicht der eigentliche Angriffspunkt für 
die Strychnin Wirkung sind, darf wohl als sicher angesehen werden, be- 
s(»nders auch mit Rücksicht auf die sonstige bekannte Wirkungsweise des 
Strychnins auf das Centralnervensystem. AA'^ahrscheinlich sind die gangli- 
ösen Elemente der Angriffspunkt für die Strychninwirkung (Filkhne) auf die 
Netzhaut, die ja mit Fug und Recht als ein Gehirnteil angesehen wird; auf 
der anderen Seite aber ist auch eine direkte Einwirkung auf die Ganglien- 
zellen des Gehirns selbst nicht in Abrede zu stellen. 

Dass übrigens bei der Beurteilung einer therapeutischen Einwirkung 
des Strychnins auf das Auge und die Sehkraft die Suggestion eine außer- 
ordentliche Rolle spielt, ist sicher, imd davon habe ich mich wiederholt 
bei Patienten überzeugt, die eine jedesmalige ausgesprochene Besserung 
nach ein- oder doppelseitigen Injektionen an die Schläfe bestimmt behaupteten 
und wo es ganz gleichgültig war, ob Strychninlösung oder sterilisierte 
physiologische Kochsalzlösung benutzt wurde. 

In bezug auf das Pupillen verhalten bei Strychnin Vergiftung ist 
zu erwähnen, dass während des Tetanus und der Konvulsionen Erweiterung 
der Pupillen vorhanden sein kann (AVilliams 1, AVeyrich 2, Gjersoe 11, 
VON Jaksgh 14). 

Die vereinzelte Mitteilung, dass Strychnininstillationen in den Con- 
jimctivalsack Anämie des Augenhintergrundes hervorrufen könnten, halte 
ich für unzutreffend. 
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43. Amylnitrit (Salpetrigsäure-Amyläther). 

§ 69. Die durch Amylnitrit hervorgerufenen Augenerscheinnngen sind 
im ganzen von geringer Bedeutung, jedenfalls sind direkte krankhafte Ver- 
änderungen des Auges nicht beobachtet worden. 

Von einigen Autoren (Alridge 1 , Bader 6) wird über ausgesprochene Er- 
weiterung der Retinalgefäße und Röte der Papillen berichtet; andere aber 
sind nicht in der Lage gewesen, den Befund zu bestätigen. Wadsworth 
und PüTNAM wollen gleiche Veränderung der Retinalgefäße wie bei Kom- 
pression der Carotis gesehen haben. 

In bezug auf das Verhalten der Pupillen wird z. T. Erweiterung der- 
selben (Battmann 2, Amez-Droz 3), z. T. Fehlen der Pupillenerweiterung auf 
sensible Reize (Schiff und Foa 5), z.T. Pupillen Verengerung [Stansfield 9) 
angegeben. 

Zu bemerken ist ferner noch das Auftreten gewisser subjektiver Licht- 
erscheinungen, wie sie von Pick (4) u. a. beschrieben werden (»gelber 
Ring um den fixierten Punkt«, subjektive Farbenempfindungen, Gelb- 
sehen u. s. w.). 
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Die Mydriatica. 

44. Atropin, Belladonna, Hyoscin, Duboisin, Scopolamin, Atroscin, 
Euphthalmin, Homatropin, Tropin, Ephedrin, Aconitin, Daturin. 

§ 70. Es erscheint durchaus gerechtfertigt, diese verschiedenen mydria- 
tischen Mittel hier kurz gemeinsam auf ihre toxischen Nebenwirkungen für 
das Sehorgan abzuhandeln. Es ist hier nicht die Aufgabe, ihren therapeu- 
tischen Wert näher zu besprechen und vergleichend gegeneinander ab- 
zuwägen. Naturgemäß beherrschen die Intoxikationserscheinungen durch 
Atropin hier in erster Linie das Feld, weil gerade dieses Mittel so enorm 
oft angewendet wird. 

Die physiologischen Wirkungen des Atropin s (Lähmung des Sphincter 
pupillae und der Akkommodation u. s. w.) müssen hier als bekannt voraus- 
gesetzt werden, und es erhebt sich nun die Frage nach den direkt das 
Sehorgan schädigenden Intoxikationserscheinungen. 

Der. Sehnerv und die Retina scheinen niemals anatomische Ver- 
änderungen durch Atropin zu erleiden. Einzelne Mitteilungen in der Litte- 
ratur von vorübergehender Amaurose (Carreras Arago 6, Lorentzen 1) 
sind jedenfalls nicht in dem Sinne zu deuten. Auch die Mitteilung von 
Gesichtsfeldbeschränkung nach innen nach langem Atropingebrauch und 
darauffolgende Heilung durch Pilocarpin (Rothmünd und Eversbusch 18) ist 
wohl im Sinne einer glaukomatösen Veränderung aufzufassen. 

Vereinzelt beschriebene ophthalmoskopische Veränderungen! 
(Hyperämie der Retina, Alrigde ii) durch Belladonna sind nicht bestätigt 
worden. 

Wohlbekannt und sicher konstatiert ist ja die gelegentliche, Glaukom 
hervorrufende Wirkung des Atropins, namentlich bei längerer An- 
wendung desselben. Im Kapitel Glaukom wird hierüber näher berichtet 
werden. 

Von der Hand zu weisen ist eine Mitteilung in der Litteratur, dass 
lange fortgesetzter Atropingebrauch schließlich eine Irisatrophie hervor- 
brachte. 
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Dieses Litteraturverzeichnis enthält nur einen ganz kleinen Teil der ein- 
schlägigen Arbeiten, soweit sie eben in Bezug auf toxische Nebenwirkungen der 
betreffenden Mittel Bedeutung haben. 



45. Gelsemin (v. Gelsemium sempervirens), Solanin. 

§ 71. An die oben besprocheneu Mydriatica schließt sich die Gelsemin- 
Vergiftung an, welche in ihren Erscheinungen mit der Atropinvergiftung 
viel Analogien bietet. Die meisten Mitteilungen sind amerikanischen Ur- 
sprungs, wo dieses Mittel häufiger therapeutisch zur Anwendung kommt. 

In erster Linie ist es auch hier die lähmende Wirkung auf Sphincter 
pupillae und Akkommodation, welche in fast allen Fällen betont wird. 

Daneben aber werden sehr oft die Erscheinungen von Augenmuskel- 
störungen (Diplopie, Zufallen der Augenlider, Ptosis) angegeben (Pink- 
HAM 2, HuLL 3, Berger 5, Massini 10, Watts Parkinson 15, Garland 16,. 
Nankivell 20 u. a.). 

Gelegentlich wird auch über Amaurose, Flimmern und Amblyopie 
berichtet, jedoch ist aus diesen Mitteilungen nicht zu entnehmen, dass es 
sich um direkte periphere Veränderungen von Opticus oder Retina ge- 
handelt habe. 

PüTZEYs und lloMifiE (1 1 ) wollcu nach innerlicher Anwendung des 
Mittels vorübergehende Verengerung der lletinalarterien gesehen haben imd 
bringen dieselbe mit Schwächung der Herzaktion in Zusammenhang. 
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Solanin. 

In den immerhin seltenen Fällen von Solaninintoxikation nach 
Genuss von stark solaninhaltigen Kartofifeln (im Stadium der Keimung u. s. w.) 
(G.Meyer 18, Sghmiedeberg 19, Husemanx 6) wird auch die mydriatische 
Wirkung hervorgehoben. 

Gelbfärbung der Bindehaut wird in einer Anzahl von Fällen durch 
Pfühl (21) berichtet. 
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46. Curare, 

§ 72. Auch bei dieser A'ergiftung wird gelegentlich über Pupillen- 
erweiterung und Akkommodationsstörungen berichtet (Coüty 4, 
VoisiN und LioNviLLE 1), ebenso über sonstige Augenmuskelstörungen 
(Ptosis, Diplopie, Beigel 2). 

Erwähnenswert ist ferner, dass von einigen Autoren bei den Versuchs- 
tieren Exophthalmus angegeben wird (Goujon 3, Voism und Lionville 1), 
den ersterer Autor auf die nicht gelähmte glatte Muskulatur der Orbital- 
aponeurose zurückführt. 

Beeinträchtigung des Sehvermögens wird gelegentlich erwähnt 
(Beigel), doch sind materielle anatomische und ophthalmoskopische Ver- 
änderunsren infotee der Gurareversfiftuns: nicht nachgewiesen. 
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47. Cocain, Eucain, Holocain, Tropacocain, Erythrophlaein. 

§ 73. Die ebengenannten und sich vor allem durch ihre lokale 
anästhesierende Wirkung auszeichnenden Mittel sollen hier zusammen be- 
sprochen werden ; es ist jedoch weniger die Aufgabe, auf ihre physiologische 
Wirkung und therapeutische Anwendung einzugehen, als vielmehr ihre 
toxischen schädigenden Einflüsse auf das Sehorgan kurz zu erörtern. Das 
Cocain ist der Hauptrepräsentant dieser Gruppe und steht den anderen 
Mitteln an Bedeutung weit voran. 

Die physiologische Wirkung des Cocains (aus den Blättern von Ery- 
throxylon Coca) auf das Auge ist allbekannt: Anästhesie der Cornea und 
der Conjunctiva, Erweiterung der Pupille durch Dilatator- (Sympathicus-) 
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Heizung, KlalFen der Lidspalte durcli Reizung der MüLLER'schen glattcE 
Lidmuskulatur, welche vom Sympaihicus innerviert wird, leichte Herab- 
setzung des intraocularen Druckes, Kontraktion der Gefäße u. s. w. Gerade 
diese Eigenschaften sind es zum Teil, welche dieses Mittel zu einer sc 
außerordentlich wertvollen Bereiclierung unseres therapeutischen Arznei- 
schatzes gemacht haben, vor allen Dingen auf dem Gebiete der Augen- 
heilkunde, seitdem es von Koller (1) 1884 in dieselbe eingeführt worden ist. 

Was nun gewisse schädigende und toxische Nebenwirkungen auf das 
Sehorgan anbetrifft, so ist Folgendes anzuführen. 

In bezug auf die Netzhaut und den Sehnerven ist zu bemerken, 
dass schädliche Einwirkungen nach Instillationen in den Conjunctivalsack 
oder nach subcutaner und innerlicher Anwendung nur sehr selten beobachtet 
sind. Einer Mitteilung von einem Fall von Neuroretinitis nach Cocain, glaube 
ich, konunt keine Beweiskraft zu. Ebenso ist, meines Erachtens, die Selbst- 
beobachtung eines Arztes (Salis 39) bei sich von einseitiger vorübergehender 
(3^2 Stunden dauernder) Hemianopsie nach 0,02 Cocain innerlich in ihrer 
Deutiuig nicht sicher. 

Gelegentliche vorübergehende Aniblyopieu resp. Amaurosen, wie sie 
beschrieben worden sind bei Cocainintoxikation, sind wohl auf cerebrale 
(^irculationsanomalieu zurückzuführen, da sich zum Teil Bewiisstseins vertust 
anschloss. Es soll hierbei auch gelegentlich Verengerung der RetinalgefäBe 
beobachtet sein. 

Experimentell scheint es zweifellos, dass es ,!;elingt, bei Tieren durch 
lokale Applikation von stärkeren Corainlösungen in die Orbita und intra- 
«icular Anästhesie von Opticus und Retina hervorzurufen und damit vor- 
übergehende (mehrere Stuifden bis zu einem Tage dauernde) Sehstörungen 
resp. Erblindungen ((iayazzani 28, Ovio 33). L(itzterer Autor betont auch 
ferner eine Verlangsamung in der Reproduktion des Sehpuqjurs, Ver- 
minderung der Beweglichkeit der Figmentzelleii der Retina, sowie über- 
haupt die paralysierende Wirkung auf das Zellprotoplasma. 

Auf der Hornhaut rufen (^ucainlösungen, namentlich stärker procentige, 
bei Instillation in den Conjunctivalsack neben der anästhesierenden Wirkung oft 
noch Trübungen hervor, di(? sich als diffuse, obertlächliche kennzeichnen, 
vorübergehend sind und zum Teil auf Austrocknnng, zum Teil auf die 
Anämie der Conjnndivalgefäße und zum Teil auf direkte Cocainwirkung 
zurückgeführt w<M'den. Auch bei ganz reinen l.ösungcn ohne freie Salz- 
säure treten diese Erscheinungen auf (Würdinger 1 0, Steinagh, PflCger 8). 

Besonders aber sind ferner noch .i;elegentli<he stärkere und auch tiefer 
gelegene Hornhauttrübungen nach opt^rativen Eingrillen [Kataraktextraktionen 
u. s. w.) zu erwähnen, welche mit der Anwendung des Cocains in Zusanunen- 
hang gebiacht werden und zum Teil wohl auf vermehrte Faltungsvoi^änge 
der hint(»n»n llornliautschirhten zurückzuführen sind. Wood -White (9) 
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u. Mellinger (25) betonen in dieser Hinsicht als ganz besonders schädlich 
den gleichzeitigen Gebrauch von Sublimatlösungen mit Cocain. 

Dass Cocain geeignet ist, die Verheilung von Hornhautwunden 
etwas zu verlangsamen, ist von verschiedenen Autoren (Mellinger 30, 
Masugi 47 u. a.) nachgewiesen; es ergiebt hier namentlich die experimentelle 
Prüfung beim Tier eine Verminderung der Epithel Wucherung in der Nähe der 
Wunde, welche sehr frühzeitig zum oberflächlichen Wundverschluss beiträgt 
(Masugi 47). Eine solche Wirkung beruht wohl auf einem gewissen paraly- 
sierenden Einfluss des Cocains auf das Zellprotoplasma. 

Auf die Conjunctiva wirkt das Cocain, abgesehen von der an- 
ästhesierenden und anämisierenden Wirkung, gelegentlich entzündungserregend 
im Sinne einer Cocainconjunctivitis, allerdings erst nach längerem Gebrauch 
(Kipp 15, Mitchell 18, Mittendorf 19, Koster 46). Im ganzen ist dies 
ein seltenes Vorkommen und durchweg wohl auf unreine Lösungen oder 
auf freien Säuregehalt zurückzuführen. 

Wenn auch die Herabsetzung des intraocularen Druckes zu der 
physiologischen Wirkung des Cocains gehört, so wird doch in der Litteratur 
von einer Reihe von Autoren (Manz 3, Maier 3, Javal 7, Chisolm 6, 
Armaignac 26, Wagenmann u. a.) von der Auslösung akuter glaukomatöser 
Anfälle durch Cocaineinträufelung berichtet. Es handelt sich allerdings fast 
ausnahmslos um Fälle, wo schon vor der Einträufelung Glaucoma chronicum 
inflammatorium oder simplex bestand. Ich glaube nicht, dass man dem Cocain 
gelegentlich eine direkte Glaukom hervorrufende Wirkung wie dem Atropin 
zuschreiben darf, dafür spricht auch die von anderen Autoren gemachte 
Empfehlung des Cocains gerade als antiglaukomatöses Mittel (Groenoüw 37). 

Allgemeine Vergiftungserscheinungen bei Cocain scheinen bei 
sehr empfänglichen Personen nur gelegentlich vom Conjunctivalsack aus 
hervorgerufen zu sein (Burchardt 13, Wicherkiewicz 21), sie treten eigentlich 
nur bei subcutaner und innerlicher Anwendung des Mittels ein. Unter 
diesen Allgemeinerscheinungen (beschleunigter Respiration, Atemnot, Ohn- 
machtsanfällen, Collaps, Herzklopfen, psychischen Depressionszuständen, Hallu- 
cinationen in den verschiedenen Sinnesorganen u. s. w.) spielen auch Ge- 
sichtshallucinationen eine sehr wesentliche Rolle (Morselli 38, Ball 31, 
Zangger 44, Saüry, 22 u. a!). 

Im Bereich der Augenmuskeln kommen sehr selten Anomalien nach 
Cocain zur Beobachtung, es finden sich nur ganz vereinzelte Angaben über 
Diploplie (Saüry) und Nystagmus (Franz£n 23, Galezowski 11). 

In Betreff der 4 übrigen oben aufgeführten Substanzen (Eucain, Holo- 
cain, Erythrophlaein, Tropacocain) ist wenig zu erwähnen. An Promptheit 
in der Wirkung stehen sie wesentlich hinter dem Cocain zurück. Dem 
Eucain wird neben der anästhesierenden Wirkung eine Erweiterung der 
Conjunctivalgefaße zugeschrieben (Berger 34a, Vinci 40, Silex 43 u. a.). 

Handbuch der Augenheilkunde. 2. Aufl. XL Bd. XXII. Kap. Teil IL 4 
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Gelegentlich treten auch hier Veränderungen des Conjunctivalepithels 
ein (Wüstefeld 41). 

Ähnlich liegen die Verhältnisse beim Holocain. Auch hier gelegent- 
liche oberflächliche Vertrocknung der Cornea (Bock 42) und Abstoßung der 
Epithelschichten. Das Mittel übt bei seiner anästhesierenden Wirkung keine 
Wirkung auf Pupille und Akkommodation. Auch soll es keinen störenden 
Einfluss auf die Verheilung von Hornhautwunden haben (Dal^n 45). 

Das Erythrophlaein (Lewin 17) übt eine energische anästhesierende 
Wirkung (0,05 — 0,2^) auf Cornea und Conjunctiva aus, ist jedoch nicht frei 
von ausgesprochen reizenden Nebenwirkungen, ein Umstand, der vielleicht 
mit Unreinheit des Präparats zusammenhängt. Allgemeinerscheinungen sind 
auch hier gelegentlich beobachtet (Schwindel u. s. w.). Am unangenehmsten 
macht sich häufig eine diffuse oberflächliche Trübung der Cornea geltend, 
welche »Nebel« und »Regenbogenfarben sehen« infolge von Interferenz- 
erscheinungen, ähnlich wie bei Glaukom, hervorrufen kann (Schoeler 20). 
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48. Helleboreiny Convallamarin, Strophantin, Adonidin, Muavinum 
hydrobromicunfiy Carpainum hydrochloricum. 

§ 74. Im Anschluss an diese gebräuchlichen und bekannten lokal 
anästhesierend wirkenden Mittel für das Auge sind nun eine Reihe von 
Substanzen anzuführen, die nicht als lokale Anaesthetica in der Augen- 
heilkunde in Gebrauch sind, wohl aber eine ausgesprochene anästhesierende 
Wirkung für Cornea und Gonjunctiva entfalten, allerdings zum Teil mit 
lästigen Nebenwirkungen. 

Als derartige Substanzen sind anzuführen: 

Helleborein (von Helleborus niger), 

Convallamarin (von Gonvallaria majalis). 

Strophantin (von Strophantus hispidus), 

Adonidin (von Adonis vernalis, böhmische Nieswurz), 

Muavinum hydrobromic. (aus der Rinde des Muawibaumes in 

Mozambique), 

Carpainum hydrochloricum (in den Blüten von Garica Papaia). 

Diese Gruppe von Substanzen repräsentieren Herzgifte und wurden in 
erster Linie in bezug auf ihre lokalanästhesierende Wirkung für das Auge 
von RoMMEL (6j, Ventürini und Gasparini (2) u. a. genauer untersucht. 

Die anästhesierende Wirkung bei Einträufelung in den Gonjunctivalsack 
ließ sich immer nachweisen, jedoch oft mit ausgesprochenen lokalen Reiz- 
erscheinungen, wie bei Helleborein, Strophantin, Garpainum. Die Anästhesie 
bestand zum Teil stundenlang und erbeblich länger als beim Cocain. 
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Auf die Pupillen übten einige dieser Mittel einen ausgesprochenen 
erweiternden Einfluss aus, namentlich mit schweren Allgemeinerscheinungen, 
z.B. das Helleborein. Strophantus bewirkt Erweiterung der Vogel- 
pupille (Steinach 1), nicht dagegen bei Säugetieren, hier kann sogar Pupillen- 
verengerung hervorgerufen werden (J. Müller 8, Fräser 5). 

Bei anderen dieser Substanzen (Muavinum, Garpainum, Adonidin) 
bleiben Pupille und Funktionen des Auges unverändert. 
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49. Chelidonin, Stenocarpin, Krötengift, Orthoform, Acoin. 

§ 75. Chelidonin (Alkaloid des Schöllkrauts), 

Stenocarpin (von einem akazienartigen Baume stammend), 

Krötengift, 

Orthoform, 

Acoin, 

sind ebenfalls bei örtlicher Anwendung im Gonjunctivalsack von aus- 
gesprochen anästhesierender Wirkung, ebenfalls zum Teil unter gleichzeitigen 
lokalen Reizerscheinungen (Chelidonin), wie auch mich Versuche gelehrt mit 
einem Präparate, das mir von II. Meyer in Marburg übergeben wurde. 
Ebenso waren die Resultate von Ley (H). 

Sehr deutlich ist neben der Anästhesie beim Stenocarpin die Ein- 
wirkung auf die Pupille (Erweiterung) und die Akkommodation (Lähmung) 
(Chetallerau 9) 

Vom Orthoform betonen Soulier und Guinard (12) die Ähnlichkeit 
mit der Gocainwirkung bei Injektion und interner Darreichung und ebenso 
Darier seine analgetische Wirkung. 
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Für das Krötengift hebt Staderini (10) besonders die anästhesierende 
Wirkung für Cornea und Conjunctiva hervor. 

Acoin ist nach Darier (13), Randolph (15), Chorzew (14) u. a. ebenfalls 
ein ausgesprochen anästhesierend wirkendes Mittel für das Auge. 
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50. Suprarenin, Atrabilin. 

§ 76. Diese aus dem Mark der Nebennieren gewonnenen Präparate 
zeigen auch für das Auge eine ausgesprochene gefaßverengernde imd dadurch 
anämisierende Wirkung, welche unter Umständen einen gewissen thera- 
peutischen Wert haben kann, sowohl bei Einträufelung in den Conjunctival- 
sack als auch bei subconjunctivaler Injektion. Nicht nur die oberflächlichen 
Gefäße, sondern auch die tiefer liegenden der Iris und des Cüiarkörpers 
können dadurch vorübergehend zur Kontraktion gebracht werden. Es 
scheint diesem anämischen Stadium kein ausgesprochenes hyperämisches 
durch abnorme Erschlaffung der vorher kontrahierten Gefäßwandungen zu 
folgen. Auf die Sensibilität üben die Mittel keinen wesentlichen Einfluss, 
scheinen aber geeignet, die anästhesierende Einwirkung des Cocains zu be- 
günstigen (Darier 4 u. 10). 

Auf die Pupille wirkt das Präparat namentlich bei subconjunctivaler 
Injektion erweiternd durch Dilatatorkontraktion ; jedoch fallt die Pupillen- 
erweiterung verschieden aus bei den verschiedenen Versuchstieren und beim 
Menschen, namentlich ist die Wirkung sehr ausgesprochen beim Kaninchen 
(Wessely). — Auch die Absonderung des Kammerwassers wird durch das 
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Suprarenin sowohl der Quantität als der Qualität nach verändert (Ver- 
minderung des Kammerwassers und geringer Eiweißgehalt). Nach Wessely (1 2) 
wirkt die Substanz auf das Auge wie Faradisierung des Halssympathicus, 
und doch scheinen nicht die Endigungen dieses Nerven der AngrifYspunkt 
für das Suprarenin zu sein, »sondern weiter peripher gelegene Gebilde, 
Ganglienzellen oder Muskelzellen, zu denen der Halssympathicus nur die 
vom Gentralorgan ausgehenden Reize leitet.« 

Störende allgemeine Intoxikationserscheinungen scheinen erst .bei 
größeren Dosen aufzutreten (Landolt 8). 

Das Präparat ist in jüngster Zeit Gegenstand mannigfacher Unter- 
suchungen sowohl in physiologischer (Oliver und Sghaefer 2, Lewandowsky 7, 
Wessely, Birch-Hirscheeld 12) als in augenärztlicher Beziehung gewesen 
(Landolt 8, Dor i, Darier 10, Hallot 5, v. Reuss 12, Vossius 12, Wolff- 
BERG 9 u. a.). 

Direkte Sehstörungen durch Einwirkung auf Retina und Opticus scheinen 
bisher nicht beobachtet zu sein. Neben der allgemeinen Blutdrucksteigerung 
bei intravenöser Applikation sind es beim Versuchstier die ausgesprochenen 
Erscheinungen am Auge, wie sie bei Sympathicusreizung beobachtet werden 
(Mydriasis, Protusio bulbi, Lidspaltenerweiterung u. s. w.), die zur Beobach- 
tung kommen. 
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Miotica. 

51. Eserin, Physostigmin, Pilocarpin, Arecolin. 

§ 77. Abgesehen von den bekannten Wirkungen auf das Auge 
(Miosis, Spasmus der Akkommodation und Herabsetzung eines abnorm ge- 
steigerten intraocularen Druckes) sind im ganzen wenig schädliche Neben- 
wi^:kungen dieser Mittel für das Sehorgan zu verzeichnen. 

Auch bei subcutaner Anwendung dieser Substanzen wird Pupillen- 
verengerung beobachtet (Lodderstaedt 5, u. a.), doch wird gelegentlich 
Pupillenerweiterung und aufgehobene Pupillenreaktion erwähnt. 

Die Beschreibungen der Sehstörung nach Intoxikation mit den Mioticis 
weisen lediglich auf Anomalien der Akkommodation und des Pupillenverhaltens 
hin, es liegt bisher keine sichere Mitteilung vor, dass direkt eine schädigende 
Einwirkung auf Opticus und Retina stattgefunden habe. 

Allgemeine Intoxikationserscheinungen (Erbrechen, Schweiß, Speicheln, 
Sinken der Pulsfrequenz, Collaps) scheinen nach Instillationen der üblichen 
Lösungen in den Gonjunctivalsack kaum beobachtet zu sein. Über Gesichts- 
hallucination nach Eserineinträufelung berichtet Roübinowitsch (11). 

Das Auftreten von Conjunctivitis, z. T. unter dem Bilde der Con- 
junctivitis follicularis, ist sowohl gelegentlich nach Eserin- als nach Pilo- 
carpineinträufelung beobachtet worden und dürfte hier wohl ausschließlich in 
der Anwendung unreiner Lösungen seinen Grund haben (Jany 4, Hamm 8 u. a.). 

Das relativ selten angewendete, miotisch wirkende Arecolin (aus den 
Areca- oder Betelnüssen) ähnelt in seiner Wirkung dem Pilocarpin (Lavagna 9, 
Marm£ 6, BiETTi 1 u. a.), doch ruft es gleichzeitig starke Reizerscheinungen 
hervor. 
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Narcotica. 



52. Morphium, Opium, Codein, Apocodein, Apomorphin, Papaverin, Thebain, 

Laudanin. 

§ 78. Die durch diese Substanzen hervorgerufenen Augenveränderungen 
bieten unter sich große Analogien, ebenso wie die sonstigen Wirkungen der 
Mittel auf den Organismus. 

Das Morphium hat in erster Linie eine ausgesprochene pupillen- 
verengernde Wirkung, die stundenlang, ja bis zu einem Tage und länger 
nach einmaliger Dosis anhalten kann. Bekannt sind die dauernd engen 
Pupillen der Morphiophagen, wenn eben die Schädlichkeit sich immer wieder- 
holt. Dabei bleibt die Pupillenreaktion auf Licht erhalten ; es ist jedoch zu 
berücksichtigen, dass da, wo die Lichtreaktion der Pupille schon vorher sehr 
gering war, sie durch Morphium thatsächlich vorübergehend aufgehoben 
werden kann. So kann z. B. im Greisenalter bei engen Pupillen und schon 
an und für sich sehr geringer Lichtreaktion dieselbe ganz aufgehoben 
werden, während meines Erachtens es bei gesunden Greisen nie zur völligen 
Aufhebung der Lichtreaktion kommt, wohl aber zu einer starken Ver- 
minderung derselben. Gleichzeitig mit der Pupillenverengerung können 
auch leichtere Akkommodationsstörungen (Spasmus) sich einstellen (v. Graefe, 
Schmidt 26). Eine solche Verengerung der Pupillen nach Morphium kann 
gelegentlich auch eine direkte Sehstörung im Gefolge haben, die aber nicht 
auf eine Schädigung des Opticus und der Retina zu beziehen ist. So konnte 
ich eine Beobachtung machen, wo ein älterer Patient sehr geängstigt in die 
Sprechstunde kam mit der Angabe, dass eine Morphium inj ektion sein Sehen 
sehr erheblich verschlechtert habe; und dies war thatsächlich der Fall auf 
dem Wege der Pupillenverengerung, indem partielle kataraktöse Trübungen 
jetzt das enge Pupillargebiet deckten, die bei normaler Pupillenweite nicht 
in der Weise störend empfunden wurden. Die Pupillenverengerung kann 
unter Umständen eine wichtige difYerentialdiagnostische Bedeutung andern 
Vergiftungen gegenüber haben. Husemann (8) weist besonders darauf hin, 
dass Miosis ein Erfordernis für die Diagnose Morphiumvergiftung sei, dass 
jedoch gelegentlich kurz vor dem Tode diese Miosis auch einer Mydriasis 
Platz machen könne. 
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In der That finden sich in der Litteratur von einigen Autoren (Tüpper 48 a, 
Burkart 19, Guinard 32) auch Pupillenerweiterungen angegeben; es 
scheinen in diesen Fällen aber besonders schwere Vergiftungssymptome 
vorgelegen zu haben, auch erscheint es möglich, dass die experimentell 
hervorgebrachte Wirkung bei Tieren nicht direkt mit dem Verhalten beim 
Menschen vergleichbar ist. 

Nachweisbare ophthalmoskopische und anatomische Ver- 
änderungen im Opticus und in der Retina durch Morphium scheinen 
bisher nicht sichergestellt; die Mitteilungen von Larorde (17) über Kon- 
gestion und Abblassung der Retina und der Papille in den verschiedenen 
Stadien der Morphiumvergiftung beim Tier sind bisher nicht bestätigt, und 
ebenso bleibt die WAGNER'sche Beobachtung (5) von vorübergehender Er- 
blindung mit leichter Trübung der Papillen nach Morphium in ihrer Deutung 
zweifelhaft, zumal der Fall nicht länger beobachtet wurde und Patient auch 
schon längere Zeit vorher leidend war (periodisches Erbrechen u. s. w.). 

Auch die seltenen Fälle von angeblicher Amblyopie nach Morphium- 
missbrauch unter dem Bilde der Intoxikationsamblyopie (Levinstein 22) 
mit centralen Farbenskotomen sind, meines Erachtens, nicht hierher ge- 
hörig, da gleichzeitig Tabakmissbrauch vorlag. Wäre Morphium wirklich 
imstande, anatomische Veränderungen im Opticusstamm hervorzurufen, 
so müsste diese Anomalie viel häufiger beobachtet worden sein. Auch der 
Fall von Grippo (34) von Amblyopie mit koncentrischer Gesichtsfeldeinengung 
und gleichzeitigen centralen Skotomen dürfte nicht direkt auf das Morphium 
zurückzuführen sein. 

Zu beachten ist ferner, dass gelegentlich nach schwerer akuter 
Morphiumvergiftung Sehstörungen cerebralen Ursprungs beobachtet sind 
(Hemianopsie, Schiess-Gemuseüs [11], Aphasie, Agraphie, Alexie, 
Scheirer [29]), die wohl weniger auf das Morphium selbst als auf anatomische 
Hirnveränderungen (Blutungen u. s. w.) zurückgeführt werden müssen. 

Augenmuskelstörungen scheinen sehr selten zu sein, nur ge- 
legentlich wird Doppeltsehen erwähnt (Lewix 38). 

Gesichtshallucinationen treten zuweilen sowohl bei der Morphium- 
intoxikation als auch unter den Abstinenzerscheinungen auf (Burkart 19, 
JoNET 21, Fiedler 7). 

Zum Schluss sei hier noch auf Büllot's Mitteilungen (37) verwiesen, 
der nach Anlegung von Epitheldefekten auf der Cornea unter Moiphium- 
einwirkung eine verlangsamte Regeneration des Epithels eintreten sah. 

§ 79. Es liegt in der Natur der Sache, dass nach Intoxikation mit 
Opium, Godein, Papaverin, Thebain, Laudanin u. s. w. die kompli- 
zierenden Augenerscheinungen sich analog gestalten wie bei der Morphium- 
vergiftung. Auch hier wird Pupillenverengerung als relativ häufiges 
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Augensymptom hervorgehoben, gelegentlich jedoch auch Mydriasis (Eschle 36, 
Farnsworth i u. a.), und zwar scheint auch hier die Miosis bei sehr 
schwerer Vergiftung, wie beim Morphium, während der Asphyxie einer 
Pupillenerweiterung Platz machen zu können. — Akkommodationsspasmus 
wird auch hier gelegentlich angegeben (Galezowski 13). 

In den Mitteilungen über Co de in Vergiftung ist die Mydriasis relativ 
häufiger der Miosis gegenüber erwähnt. Nach von Schroeder (23) ver- 
engern kleine narkotische Dosen dieses Mittels die Pupillen, größere, 
tetanisierende erweitern dieselben. 

Von eigentlichen Sehstörungen ist nur die Beobachtung von 
Hammerle (27) anzuführen, wo nach Tinctura opii bei Bleiintoxikation 
vorübergehende Amaurose eintrat. H. meint, dass es sich wie bei der 
Chininvergiftung um einen durch das Opium veranlassten Gefäßkrampf ge- 
handelt habe. Ophthalmoskopisch keine positiven Angaben. Es ist wohl 
wahrscheinlicher, wie auch Lewin (38) anführt, dass hier die Bleiintoxikation 
eher als schuldiges Moment heranzuziehen sei; jedenfalls ist die Parallele 
zwischen Chinin- und Opium Wirkung in dieser Hinsicht nicht am Platze. 

Die vereinzelten Beobachtungen von Hornhautverschwärung bei 
alten, in der Ernährung sehr reducierten Opiumrauchern (Paster 25) 
finden wohl nicht in einer speziellen Opiumeinwirkung ihre Erklärung. 

Anhangsweise sei sier noch das Apocodein und das Apomorphin 
angeführt. 

Von ersterem (Apocodein) berichtet Meder (35) über Mydriasis neben 
sonstigen Intoxikationserscheinungen. 

Das Apomorphin wird häufiger erwähnt als ein Mittel, welches bei 
innerer Anwendung Pupillenerweiterung bewirkt, wie Paszkowski (1 4) meint, 
durch Sympathicuswirkung. 

In den Conjunctivalsack eingeträufelt, bewirkt es Herabsetzung der 
Sensibilität von Cornea und Conjunctiva (Bergmeister und Ludwig 24, 
Stocquart 26 a), z. T. mit Trübung des Corneaepithels. 
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53. Chloralhydrat. 

§ 80. In erster Linie ist beim Chloralhydrat die pupillenverengernde 
Wirkung hervorzuheben, wie von fast allen Autoren (Jastrowitz 1, Levin- 
STEiN 11, Ulrich 19, Golenso 28, Plumner 30, Sinclair 14 u. a.) angeführt 
wird. Nur Kane (17) berichtet über starke Pupillenerweitening, allerdings 
nach sehr hoher Dosis, mit tötlichem Ausgang. Schiff und Foa (12) 
weisen besonders auf die pupillenverengernde Wirkung im Gegensatz zum 
Chloroform hin, die reflektorische Dilatation auf Sensibilitätsreiz hört dabei 
auf. Ghloroformeinatmung, welche der Chloraleinatmung folgte, bewirkte 
langsame Dilatation der stark verengten Pupille. Dies stimmt nicht zu der 
Annahme, dass das Ghloral durch seine im Körper vor sich gehende Um- 
wandlung in Ghloroform wirke. 

Sehstörungen im Sinne einer peripheren Opticus- und 
Retinalaffektion scheint Chlorahntoxikation kaum hervorzubringen; nur 
Mittendorf (22) berichtet über eine Amblyopie nach 6 monatlichem Ghloral- 
gebrauch, die nach Aussetzen des Mittels wieder schwand; sonst wird nur 
noch je einmal von vorübergehender Blindheit resp. Amblyopie berichtet, 
welche offenbar centralen Ursprungs und mit allgemeinen schweren In- 
toxikationserscheinungen kompliziert waren. 

Von vorübergehendem Doppeltsehen spricht nur Mandeville (8) in 
einem Fall, sonst niemals äußere Augenmuskelstörungen. 

Über Gesichtshallucinationen berichten Gairns (4), Faücon u. a. 

Das Auftreten von Gonjunctivitis, Lidschwellung und äußeren 
entzündlichen Erscheinungen der Augen nach gewöhnlich längerem 
Ghloralgebrauch wird von einer ganzen Anzahl von Autoren angegeben 
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(Mandetille, Brady 3, Balfour 2, Fischer-Dietschy 4 0, Brown 15, Kirn 7, 
Turnbull 9). 

Eine ausgesprochene Herabsetzung des intraocularen Druckes 
bei Tieren im Ghloralschlaf betont Ulrich (19). 



54. Sulfonaly Trional, Paraldehyd. 

§ 81. Bei Sulfonalvergiftung wird wiederholt, in erster Linie 
bei schwerer Intoxikation mit bedrohlichen Allgemeinerscheinungen, auf 
Pupillenerweiterung und Trägheit der Pupillenreaktion verwiesen (Sghedtler 3 1 , 
GiLLET 35, RiCHMOND 36, Tresillian 37), nur Bornemann (20) erwähnt in 
einem Falle Pupillenverengerung, es handelte sich jedoch um einen 
Morphinisten. 

Sonstige Augenerscheinungen bei Sulfonalgebrauch sind jedenfalls sehr 
selten. Schultze (26) sah einmal bei längerem Gebrauch des Mittels jedes- 
mal Ödem der oberen Augenlider ohne sonstigen palpablen Grund. 

Von Augenmuskel Störungen erwähnt Hirsch (32) einmal Nystagmus 
mit gleichzeitigem Nebelsehen und Dillingham (23) eine vorübergehende 
Ptosis. 

Von Knaggs (24) wird Anästhesie der Gonjunctiva hervorgehoben neben 
anderweitigen anästhetischen Störungen. 

Bei schwerer Trionalvergiftung (16 Gramm) sah Kramer erweiterte, 
starre Pupillen neben CoUapserscheinungen. Reinicke (33) und Weber (34) 
berichten neben Allgemeinerscheinungen über Augenflimmern. 

Paraldehydintoxikation hat gelegentlich zu Gesichtshallucinationen 
neben solchen des Gehörs geführt (Elkins 27). Magkenzie (25) hebt soporösen 
Zustand mit mäßiger Miosis und kompleter Unempfindlichkeit der 
Pupillen hervor. 
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Inhalations - Narootica. 

55. Chloroform, Äther. 

§ 82. Auch bei der Ghloroformnarkose sind die durch das Mittel 
hervorgerufenen Pupillenerscheinungen eigentlich das einzig praktisch 
Wichtige und Bemerkenswerte. Für den Menschen stimmen fast alle 
Autoren darin überein, dass 1) im Beginn der Narkose während des 
Excitationstadiums Erweiterung der Pupillen erfolgt mit noch erhaltener 
Pupillenreaktion, 2) im Stadium der tieferen Narkose sodann die Ver- 
engerung der Pupillen, 3) plötzlich eintretende Mydriasis bei drohender 
Lebensgefahr im Stadium der Asphyxie. Tritt bei bestehender Pupillen- 
enge im Stadium der tieferen Narkose allmählich und langsam eine Pupillen- 
erweiterung ein, so ist das ein Zeichen des Nachlassens der Narkose und 
der Wiederkehr des Bewusstseins. 

Aus den experimentellen Resultaten bei Hunden von Schiff und Foa (o) 
geht hervor, dass es nicht gestattet ist, die Erscheinungen in bezug auf 
das Pupillen verhalten bei den Versuchstieren direkt auf den Menschen zu 
übertragen. Bei Hunden tritt die Pupillenverengerung erst sehr spät ein 
nach der anfänglichen Erweiterung, längst nachdem schon Muskelschlaffheit 
vorhanden ist. Die Pupillenverengerung bedeutet hier schon drohende 
Lebensgefahr. 

Gesichts- und Gehörshallucinationen bei Ghloroformmiss- 
brauch sind gelegentlich beschrieben worden (Svetlin 16). 

In bezug auf die Augenbewegungen wird hervorgehoben, dass in 
tiefer Narkose die Association der Bulbusbewegungen verloren gehen kann 
und beide Augen sich dann in entgegengesetzter Richtung bewegen können 
(Warner 11), und ferner, dass im Excitationsstadium der Narkose die Bulbi 
sich nach oben stellen, während des Maximums der Betäubung in die Lid- 
spalte rücken, und dass Hin- und Herbewegungen der Bulbi auf Nachlass 
der Narkose deuten (Vogel 12). 

Augenveränderungen, über die sonst wohl vereinzelt berichtet worden 
ist, wie Netzhautablösung (Sghirmer 3), haben nichts direkt mit der 
Chloroformwirkung zu thun, es spielen hier Brechbewegungen, starke 
Excitationserscheinungen u. s. w. eine Rolle, die auch gelegentlich zu 
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Hirnblutungen (Mathbwson 13) mit ihren Folgeerscheinungen Veranlassung 
geben können. 

Bei Anwendung von Äther ist das Verhalten der Pupillen weniger 
konstant als beim Chloroform, jedoch ist auch hier, wenigstens bei Er- 
wachsenen, durchweg erst Pupillenerweiterung und später, bei tiefer Narkose, 
Verengerung zu konstatieren. Plötzlich eintretende Erweiterung deutet auch 
hier auf Asphyxie. 

Le>'Oble (31) hebt auch noch in mindestens der Hälfte aller Athemarkosen 
lateralen Nystagmus hervor im Beginn der allgemeinen Muskelresolution, 
er erklärt denselben durch Wirkung des Äthers auf den Pons. 



56. Stickstoffoxydul, Bromäthyl, Bromoform. 

§ 83. Im Anschluss an das Chloroform und den Äther seien hier 
noch kurz die obigen, häufiger angewendeten Inhalationsnarkotica ermähnt. 
Wir können von einer Anzahl weiterer Substanzen fuglich absehen, welche 
narkotisierend auf dem Wege der Inhalation wirken, weil sie von geringer 
praktischer Bedeutung sind und sich als Inhalat ionsanaesthetica nicht bewährt 
haben (z. B. Chlorkohlenstoff, Methyläther, Aldehyd, Amylen, 
Pental u. a.;. 

Auch die drei oben angeführten Mittel (Stickstoffoxydul, Brom- 
äthyl, Bromoform) bieten mit Bezug auf die durch sie hervorgerufenen 
Augenerscheinungen eigentlich nur Bemerkenswertes durch das Verhalten 
der Pupillen, welches dem bei Chloroform und Äther ähnlich ist. 

Pupillenerweiterung im Anfang der Narkose wird auch bei An- 
wendung dieser Mittel sehr häufig beobachtet, aber nicht konstant angegeben. 
SiLK (25y berichtet darüber in Vs der Fälle von Stickstoffoxydulnarkosen, 
denen dann nur in einem relativ kleinen Prozentsatz der Fälle Pupillen- 
verengerung folgte. Eine plötzlich eintretende Mydriasis nach vorauf- 
gegangener Miosis während der Narkose bedeutet auch hier Lebensgefahr, 
ist im ganzen aber selten bei diesen Mitteln zur Beobachtung gekommen 
(Clover 4 , JoHxsoü 9,. Sehr bedrohliche Erscheinungen för da« Leben 
können sich gelegentlich aber auch bei enger I'iipille einstellen, wie nie nament- 
lich bei Anwendung von Bromoform beschrieben worden ?sind 'vA?r BofiM)iRL29, 
Bordier 7;. Auch bei Bromäthy] trat in einem Falle Ilerzlähmung bei 
enger Pupille ein, und erst nach Aufhören der WiederbelebiingHvrHuch*» 
erweiterten sich die Pupillen Koeüleii 11 ,. 

Beim Stickstoffoxydul und beim Brornrithyl sind abnorm^' WnUmi: 
der Gesichts und Injektion der Oinjundiva Strvrjih 17, Lrwij» :y:\,^ ja j^^- 
li^entlich punktförmige Hamorrhagien in di^^ i'jfuyitulnu bnlbi ft prilp«"' 
brarom ,1Iorto5 34^ hervorgeholten, und wird d*!sh^ilb di*- Xriwendimsr di"«* t 
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Mittel bei Augenoperationen wegen der Gefahr der Blutungen von ver- 
schiedenen Autoren widerraten. 

Dass Stickstoffoxydul auch direkt eine Erweiterung der Retinal- 
arterien hervorrufen soll, wird nur von Alridge (2) erwähnt, ist aber nicht 
bestätigt. 



57. Äthylenchlorid, Äthylenchlorür. 

§ 84. Unter den narkotischen Mitteln haben diese beiden Substanzen, 
und besonders das Äthylenchlorid (Liquor Hollandicus) , eine sehr aus- 
gesprochene schädigende Wirkung auf die Hornhaut, wie experimentell 
bei Tieren festgestellt wurde. Nachdem Dubois (22) zuerst darauf verwiesen, 
dass nach Einverleibung der Substanz in den Organismus (z. B. durch In- 
halationen) eine ausgesprochene Trübung der Hornhaut sich einstellte, sind 
die Untersuchungen von Panas (23), Faravelli (26), Büllot (30) wiederholt 
und bestätigt worden. Die einheitliche Erklärung dieser pathologischen 
Hornhautveränderung geht dahin, dass durch die Substanz vom Kammer- 
wasser aus ein schädigender Einfluss auf das Hornhautendothel der Membrana 
Descemeti geübt wird und dadurch Ödem und Trübung der Hornhaut zu- 
stande kommt. Intraoculare Drucksteigerung, wie Dubois angiebt, wollen 
die anderen Untersucher nicht bemerkt haben. Bcllot hebt hervor, dass 
Paracentese der vorderen Kammer geeignet sei, die Trübung der Horn- 
haut hintanzuhalten , da mit dem Kammerwasser auch Äthylenchlorid 
abfließe. 

Diese Hornhauttrübung (seröse Infiltration Panas) hellt sich allmählich 
wieder auf, kann aber Monate lang bestehen. 
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58. Vergiftung durch Fleisch, Wurst, Fisch, Austern, Muscheln, Krebse, 

Käse, Milch etc. (Botulismus, Allantiasis). 

§ 85. Seit Anfang des 19. Jahrhunderts (J. Kerner) sind diese Krank- 
heitsbilder wohlbekannt. Die nach diesen Vergiftungen beobachteten 
Augenerscheinungen haben unter sich große Analogien und bieten ein ziem- 
lich einheitliches Krankheitsbild, sehr häufig kompliziert mit sonstigen all- 
gemeinen Intoxikationserscheinungen. 

Zunächst kann nach von Jaksüh der Genuss von Fleisch wirklich an 
und für sich giftiger Tiere in Betracht kommen, wie das von einigen Fisch- 
arten bekannt ist, jedoch scheinen hierbei Augenerscheinungen nicht be- 
obachtet zu sein. 

In zweiter Linie handelt es sich um den Genuss von krankem Tier- 
fleisch, indem nicht die Vermehrung der spezifischen Bakterien, sondern 
die mit dem kranken Fleische eingeführten Toxine zu Krankheitserscheinungnn 
führen. 

In dritter Linie kommt der Genuss von faulem Fleisch in Betracht, 
wo in klinischer Hinsicht drei allerdings wenig distinkte Formen von Ver- 
giftung zu unterscheiden sind, und zwar die, welche unter Lähmungs- 
erscheinungen, diejenige, die unter den Symptomen der Ptomatropinver- 
giftung, und diejenige, welche unter dem Bilde der akuten Gastroenteritis 
verläuft. 

Es ist hierbei zu berücksichtigen, dass die Symptome der Fäulnis nicht 
immer sehr augenfällig zu sein brauchen, sondern dass die Nahrungsmittel 
noch einen guten, unverdorbenen Eindruck machen können. Dass in erster 
Linie Mikroorganismen es sind, unter deren Einfluss sich die für den Menschen 
giftigen Substanzen entwickeln, ist als feststehend anzusehen. Es sei hier 
besonders an die Untersuchungen van Ermengen's (79), Roemer^s (95) u. a. 
erinnert, die bestimmte Mikroorganismen (Bacillus botulinus) kultivieren 
konnten und aus denselben ein Toxin gewannen, welches ausgesprochene 
Krankheitssymptome hervorzurufen geeignet war. Von anderer Seite (Anrep, 
Brieger 48 u. a.) sind chemisch eine Reihe giftiger Substanzen dargestellt 
und isoliert worden, denen die schädigende Wirkung zugeschrieben wird 
(Ptomaine, Kadavergifte, Mytilotoxin u. s. w.). 

Die zahlreichen Mitteilungen in der Litteratur über Augenstörungen nach 
Fleisch-, Fisch-, Wurst- u. s. w. Vergiftungen heben in erster Linie immer 
Störungen der internen Augenmuskulatur (Sphincter pupillae und 
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Akkommodation) hervor; in zweiter Linie wird aber auch in vielen Fällen 
Mitbeteiligung der äußeren Augenmuskeln, vor allen Dingen Ptosis^ 
Doppelsehen angegeben (Niedner 3, Foerster 26, Baumann 10, Eichenberg 33, 
Flüry 49, David 90 u. a.). Der Sphincter pupillae und die Akkommodation 
sind in der Regel gleichzeitig befallen, wenn auch nicht immer in gleichem 
Grade; nur gelegentlich scheint die Pupillenreaktion auf Licht relativ wenig 
gestört zu sein bei ausgesprochener Akkommodationslähmung (Groenouw 62, 
ScHEBY-BuGH 4 4 u. a.), und umgekehrt ausgesprochene Mydriasis vorhanden 
zu sein, während die Akkommodation nur wenig beeinträchtigt ist. Jeden- 
falls ist es sehr gerechtfertigt, wenn man differentialdiagnostisch auf diesen 
Punkt hinweist gegenüber der postdiphtheritischen Akkommodationslähmung 
mit ihrer intakten Pupillenreaktion. 

Von Lähmungen der äußeren Augenmuskeln wird am häufigsten 
der Levator palpebrae in der Form der Ptosis mitbetroffen und zwar recht 
oft als isolierte Erscheinung neben der Ophthalmoplegia interna. In ^4 der 
Fälle jedoch scheint es auch zu Mitbeteiligung der anderen äußeren Augen- 
muskeln (Oculomotorius, Abducens, Trochlearis) gekommen zu sein. 

Als sehr selten muss es jedenfalls angesehen werden, dass lediglich die 
äußere Augenmuskulatur unter dem Bilde der Ophthalmoplegia externa be- 
troffen wird bei intakter Funktion von Sphincter pupillae imd Akkommodation 
(Gütmann 63). 

Die Prognose der Augenmuskelstörungen ist relativ gut, dieselben 
können jedoch unter Umständen Monate lang anhalten, wie in einer meiner 
eigenen Beobachtungen bei \einem 24 jährigen jungen Manne nach einer 
Schinken Vergiftung. 

Der Eintritt der Sehstörungen kann schon sehr früh (am I.Tage) 
nach der Einführung der schädlichen Nahrungsmittel erfolgen, gelegentlich 
jedoch erst viel später, selbst erst nach 3 — 10 Tagen. Dieses schnelle 
Auftreten schon am I.Tage und in den ersten Stunden spricht dafür, dass 
die giftige toxische Substanz meistens schon gleich mit eingeführt wird und 
sich nicht erst im Körper bildet. Auf der anderen Seite ist es auffallend, 
wie lange die Erscheinungen gelegentlich anhalten können, was den Schluss 
nahe legt, dass auch im Körper noch weitere Giftproduktion aus den ver- 
dorbenen Nahrungsmitteln stattfinden kann. 

Auf die besondere Ähnlichkeit der Erscheinungen mit denen der 
Atropinvergiftung wird von vielen Seiten hingewiesen, und weist Leber (34) 
auch besonders auf Störungen im Bereiche gewisser sekretorischer Nerven 
(Speichel-, Schweiß- und Thränensekretion) hin, wodurch die Analogie mit 
der Atropinvergiftung noch markanter wird. Auf der anderen Seite sind 
gewisse Unterschiede evident, besonders auch die relativ häufige Mit- 
beteiligung der äußeren Augenmuskulatur beim Botulismus und das nicht 
seltene stärkere Befallensein der Akkommodation. Eine direkt mydriatische 
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Wirkung eines Auszugs aus der betreffenden schädigenden Nahrungssubstanz 
(Putenbraten) hat Seelye (72) konstatiert. 

Durchweg treten die Augenstörungen doppelseitig auf. 

Wie weit es gerechtfertigt ist, von einer eigentlichen Amblyopie 
im Sinne einer materiellen Erkrankung des Sehnerven und der 
Netzhaut zu sprechen, erscheint auch heute noch zweifelhaft; jedenfalls 
sind positive ophthalmoskopische und anatomische Befunde in dieser Hin- 
sicht bisher nicht erhoben. Durchweg ist es gerechtfertigt, die angegebenen 
Sehstörungen lediglich auf Pupillen- und Akkommodationsanomalien zu be- 
ziehen. Auf der anderen Seite lauten die Angaben einiger Autoren über 
vorübergehende Amblyopien, wenn auch mit negativem Befunde, so be- 
stimmt (GoHN 32, u. a.), dass wohl an einer gelegentlich vorkommenden 
wirklichen Beeinträchtigung der Sehschärfe nicht gezweifelt werden kann. 
Es ist das aber jedenfalls als außerordentlich seltenes Vorkommnis anzu- 
sehen. 

Unter den für die Augenstörungen in Betracht kommenden Vergiftungen 
ist am bei weitem häufigsten die Wurstvergiftung angeführt, des weiteren 
Vergiftung mit Fleisch (Schinken, Kalbsbraten, Putenbraten, Wildpastete, 
u. s. w.), Fisch (Hering, Barbeneiern, Hausen, Kieler Sprotten, Hecht), 
Krebsen, Austern, Miesmuscheln, saurem Käse, Milch (Tyrotoxin). 

Von Corneal- und Conjunctivalveränderungen wird fast nichts bei diesen 
Vergiftungen berichtet. Leichte Conjunctivitis wird ganz vereinzelt 
erwähnt, und von Keratitis ist die Beobachtung von Pflüger (71) (Kerato- 
malacie nach Vergiftung mit saurem Käse) die einzigste, eine Beobachtung, 
die in ihrer Deutung von anderer Seite (Koenigshoefer 69) bestritten wird. 

Für das Wesen der Augenstörungen bei Botulismus u. s. w. dürften 
in erster Linie die bei den Autopsien tödlich verlaufener Fälle gefundenen 
zahlreichen punktförmigen Hämorrhagien im Gehirn, die nach Brosch (78) 
eine sehr weite Verbreitung auch im Kleinhirn und Rückenmark zeigen 
können, in Betracht kommen. Die Form der Muskelstörungen deutet sehr 
oft auf einen nuclearen Ursprung der Lähmungen. 



59. Vanille. 



§ 86. Die selten beschriebenen Sehstörungen nach Einverleibung von 
vanillehaltigen Genussmitteln (Vanille-Eis, Vanille-Cröme) dürften wohl 
diesen Sehstörungen nach Botulismus direkt anzureihen sein und durch 
giftige Zersetzungsprodukte der Eiweißkörper (Gieseler) bedingt werden. 
Rosenthal (22) und Wassermann (93) beschrieben derartige Fälle, wo 
Mydriasis und Beeinträchtigung der Pupillen reaktion als Augensymptome 
hervorgehoben werden. 
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Die Schilderung von Gu£rin (75) über Sehstörungen, welche bei Arbeitern 

in Vanillefabriken auftreten sollen und zwar imter dem Bilde einer dem 
schleichenden Glaukom ähnlichen Störung, erscheint nicht hinreichend in 
ihrer Deutung sichergestellt. 



60. Vergiftung durch Schwämme. 

§ 87. Die Vergiftungen, welche durch den Genuss schädlicher Pilze 
zustande kommen, äußern gelegentlich auch ihre Wirkung auf das Seh- 
organ. Diese Augenerscheinungen haben durchweg eine große Ähnlichkeit 
mit denen bei Botulismus (Wurst-, Fisch-, Fleischvergiftung u. s.w.); es ist 
auch durchaus wahrscheinlich, dass bei den Vergiftungen mit Schwämmen 
vielfach Ptomaine, Toxalbumine u. s. w. ähnlich wie bei dem Botulismus in 
Frage kommen. Relativ selten ist es bisher gelungen, bei den hier in Be- 
tracht kommenden Pilzen ein ganz bestimmtes Gift zu isolieren. Als ein 
solches ist das Muscarin aus den Fliegenschwämmen (Agaricus muscarius) 
zu betrachten, und gerade bei die^ser Vergiftung sehen wir, der Muscarin- 
Wirkung auf das Auge entsprechend^\Pupillenverengerung und Akkommo- 
dationsspasmus auftreten (Kr£nchbl 2i, Schliesshake 35, Schmiedeberg und 
Koppe 9 , Ringer und Morshead 28). Es wird hierbei von den letzteren 
beiden Autoren noch besonders betont, dass das Muscarin frühzeitiger und 
intensiver auf die Akkommodation als auf den Sphincter pupillae wirke, im 
Gegensatz zu Physostigmin. 

Bei den meisten sonstigen Pilzvergiftungen, welche Augensymptome 
hervorgerufen haben, handelt es sich im Gegenteil um Mydriasis und 
Akkommodationsparese, ähnlich wie bei Botulismus (Knollenblätterpilz, 
Agaricus phalloides, Amanita phalloides, Amanita citrina, Amanita pantherina, 
Lorcheln, Boletus luridus und satanas u. a.), wie derartige Fälle von 
Stevenson (23), Rovini (30), Maurer (37), Inoko (60), Jos. Michel (25), 
Tappeiner (73) u. a. mitgeteilt sind. Aber auch bei der Fliegenschwamm- 
vergiftung ist gelegentlich nicht Pupillenverengerung, sondern Mydriasis 
hervorgehoben (Gosserat <8, Matthes 59), vielleicht ein Zeichen dafür, dass 
das Muscarin in diesen Pilzen nicht das einzige wirksame Gift ist. 

Abgesehen von dieser Alteration der inneren Augenmuskulatur bei den 
Pilzvergiftungen treten andere Störungen im Bereiche des Sehorgans sehr 
zurück. 

Die als eigentliche Sehstörungen und Amblyopien geschilderten 
Erscheinungen erklären sich bei genauer Analyse der Fälle durchweg aus 
der Akkommodationsanomalie (Spasmus oder Lähmung). Dass gelegentlich 
bei schweren Allgemeinerscheinungen subjektive Lichterscheinungen und 
vorübergehende Verdunkelungen des Sehens vorkommen können, scheint 
sicher konstatiert (Schreiber 4, Mac Ilwaine 51). Von anatomischen und 
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ophthalmoskopischen Veränderungen im Bereiche von Opticus und Retina 
wird bisher in keinem Falle berichtet. 

Knies glaubt, dass sich vielleicht bei genauer Untersuchung der Fälle 
gelegentlich Netzhauthämorrhagien finden werden, entsprechend den auch 
sonst bei den Autopsien derartiger Fälle nachgewiesenen ausgebreiteten 
Hämorrhagien in vielen Organen und serösen Häuten und entsprechend der 
deletären Wirkung dieser Gifte für die roten Blutkörpei'chen. 

Die äußeren Augenmuskeln scheinen gelegentlich in Mitleidenschaft 
gezogen zu werden. Weiss (85) beschreibt einen derartigen Fall von vor- 
übergehender tompleter Ophthalmoplegia externa und interna nach Pilz- 
vergiftung. Er ist geneigt, hier Fäulnisprozesse der stickstoffreichen Pilze 
als Ursache anzunehmen, analog wie beim Botulismus. Jedenfalls ist aber 
die Mitbeteiligung der äußeren Augenmuskeln sehr selten. 

Von einer eitrigen Conjunctivitis nach Morchelnvergiftung bei 
seinen Versuchstieren berichtet Bostroem (31). Beim Menschen scheinen 
äußere entzündliche Augenerscheinungen nach Pilzvergiftung nicht be- 
obachtet zu sein. 

Über Gesichtshallucinationen wird gelegentlich berichtet (Lnoko 68, 
GiACOSA 38, u. a.). 

Bei ausgesprochenen Augenerscheinungen pflegen auch sonstige allge- 
meine Intoxikationserscheinungen (Erbrechen, Kolikschmerzen, blutige Diarr- 
höen, rauschartiger Zustand , Schwanken , Delirien , Ohnmacht, Benommen- 
heit des Sensoriums u. s. w.) oft gleichzeitig vorhanden zu sein. 
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61. Abrin (Abrus praecatorius), Dionin resp. Peronin. 

§ 88. Es seien an dieser Stelle noch eine Reihe von toxischen Sub« 
stanzen angeführt, welche geeignet sind, besonders durch ihre lokale Ein- 
wirkung ausgesprochene entzündliche Erscheinungen in der Conjunctivae 
Cornea, den Lidern und z. T. auch in der Iris hervorzurufen. Diese 
Erscheinungen gehen gelegentlich mit starken Schwellungszuslanden und 
Ödem der Conjunctiva und der Lider einher. Bei einem Teü dieser Sub- 
stanzen hat man eben wegen dieser ihrer Eigenschaften therapeutische Ver- 
wendung in der Augenheilkunde vorgeschlagen, bei anderen sind diese ent- 
zündungserregenden Eigenschaften als schädliche Nebenwirkungen bei sonstiger 
therapeutischer Anwendung beobachtet. 

in ersterem Sinne sollen erwähnt werden Abrin (Abrus praecatorius), 
Dionin resp. Peronin. 

Am bekanntesten sind diese entzündungserregenden Eigenschaften vom 
Jequiritysamen (Paternoster -Erbsen) und am Auge bekannt imter dem 
Bilde der sogenannten Jequirity- Ophthalmie: einer intensiven, akut ent- 
stehenden \md rasch verlaufenden Conjunctivis mit starker Schwellung der 
Conjunctiva, pseudomembranösen Belägen, erheblicher Sekretion, starken 
Reizerscheinungen, ja gelegentlich mit HomhautaiTektionen u. s. w. Die 
genauere Schüderung der Affektion wird anderweitig bei der Therapie des 
Trachoms besprochen werden. Hervorgerufen werden die Symptome in 
erster Linie durch ein Toxalbumin, das Abrin (Kob£rt 17], und nicht durch 
Bacillen, welche sich sehr bald und massenhaft in .Jequiritymacerationen 
entwickeln. Ebelicb (48), Roemer (39) u. a. haben gezeigt, dass nach 
wiederholter Anwendung des Abrin eine auf das Auge beschränkte Tmmuni- 
tat gegen das Mittel eintreten kann, ja dass auch im Körper des Versuchs- 
tieres wie bei Einführung von Bakteriengiften ein Antitoxin gebildet wird, 
das in Form eines Abrin-Heüserums aus dem Blute der Tiere zu erhalten 
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ist. Auch anatomisch zeigen sich die Faktoren einer ausgesprochenen Gon- 

junctivalentzündung: Zerstörung der Epithelzellen, Leukocyteninfiltration des 

submucösen Gewebes, seröse Infiltration u. s. w. (Brüylants und Venneman (7). 

Herabsetzung des intraocularen Druckes wird gelegentlich betont (Proüff 9). 

§ 89. Das Dionin, welches chemisch fast identisch mit dem Peronin 
(salzsaures Benzylmorphin) ist, hat in jüngster Zeit wegen seiner >Iymph- 
treibenden« Eigenschaft und der Hervorrufung ausgesprochener Conjunctival- 
chemose und Lidödem die Veranlassung zu therapeutischer Empfehlung bei 
verschiedenen Augenleiden (besonders Iritis, Iridochorioiditis , Keratitis 
parenchymatosa u. s. w.) gegeben (Wolffberg 38, Darier 32, Pick 36, 
GuAiTA 23, BuFALiNi 26, DoR u. a.). Die Akten über den therapeutischen 
Nutzen sind in keiner Weise geschlossen, bemerkenswert aber bleiben 
jedenfalls diese durch das Mittel hervorgerufenen äußeren Augenver- 
änderungien. 

Pick betont auch besonders noch eine anästhesierende Wirkung und 
Darier eine analgetische, während die Anwendung zuerst immer ausge- 
sprochene Schmerzemplindung unter Eintritt der entzündlichen Erscheinungen 
hervorruft. Dor betrachtet die W^irkung des Mittels analog der eines 
Vesicans. 

Auf das Verhalten der Pupille und der Akkommodation hat das Mittel 
angeblich keinen Einfluss. 



62. Chrysarobin (Chrysophansäure), Cantharidin, Paraphenylendiamin, 
Tithymalus cyparissias, Podophyllin, Veratrin. 

§ 90. Namentlich die Anwendung des Ghrysarobins bei Hautkrank- 
heiten (Chrysarobin-Ghloroformlösung) hat Veranlassung zu heftigen äußeren 
entzündlichen Erscheinungen des Auges gegeben. Einzelne Autoren (Trous- 
SEAü 12) sind geneigt, hierbei 2 Formen der Conjunctivitis auseinander- 
zuhalten, von denen die eine durch Resorption des Ghrysarobins von der 
Haut aus, und die andere durch direktes Eindringen des Mittels in den 
Gonjunctivalsack entstehen soll. Die erstere Form zeigt lebhaft entzünd- 
liche Erscheinungen von Seiten der Gonjunctiva (Brennen, Stechen, Thränen, 
Schwere der Lider, Blepharospasmus u. s. w.), jedoch ohne wesentliche 
Sekretion, mit einer akuten Periode von 3 — 4 Tagen und einer Heilung in 
8 — 1 Tagen. Die zweite entspreche dem Bilde einer gewöhnlichen heftigen 
Conjunctivitis mit Sekretion und gelegentlich sogar ilornhautaffektion und 
beruhe auf der direkten Infektion des Conjunctivalsackös. Andere Autoren 
(Stoqüart 11 u. a.) bestreiten die Berechtigung einer solchen Trennung und 
sind geneigt, stets eine direkte Kontaktinfektion anzunehmen. Jedenfalls ist 
auffällig in der Troüsseau' sehen Schilderung, wie er zum Teil das Auftreten 
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der entzündlichen Conjunclivalerscheinungen am unteren Lide betont, 
während das obere mehr verschont bleibt, ein Verhalten, welches bei Ent- 
stehung von den Blutbahnen aus jedenfalls sehr auffällig wäre. 

Auch durch Einwirkung des Cantharidin (aus Lytta vesicatoria) 
und der cantharidinsauren Salze sind heftige entzündliche äußere 
Augen Veränderungen beim Menschen hervorzurufen, ein Umstand, der nicht 
verwundern kann bei der bekannten vesikatorischen Wirkungsweise der 
»Spanischen Fliegen«. In dünner i^iger wässriger Lösung ruft das 
Cantharidin ähnliche Erscheinungen wie das Jequirity-Infus hervor 
(Bernard 6). Eine ähnliche Wirkung sah Linde (24) bei Einwirkung von 
Dämpfen, welche sich beim Kochen von Cantharidin in Alkohol entwickelten. 

Experimentell hat Galippe (4) bei Einführung von Cantharidin ins 
Blut von Tieren Mydriasis beobachtet, welche bis zum Tode anhielt. 

Eigentliche Sehstörungen sind nach Gantharidenvergiftung nur insofern 
beobachtet, als dieselbe Nephritis, Ödeme, Urämie und damit urämische 
Sehstörungen hervorrief; eine direkte Opticusläsion ist nicht beobachtet bei 
dieser Intoxikation. 

Das Paraphenylendiamin (Haarfärbemittel, Nussextrakt) wirkt lokal 
sowohl als auch von der Haut aus toxisch und ruft gelegentlich sehr 
heftige entzündliche Erscheinungen an den Augen hervor. Dubois und 
ViGNON (1 4) berichten sogar von Exophthalmus mit enormer Chemosis und 
Ödem der Conjunctiva unter gleichzeitiger Infiltration des orbitalen Zell- 
gewebes, desgleichen berichtet Puppe (21) über Ödem der Lider nach 
äußerem Gebrauch. 

Bemerkenswert ist noch eine Mitteilung von Hilbert (23), wo durch ^ 
den Saft von Tithymalus cyparissias (Wolfs milchart) eine heftige Augen- 
entzündung durch lokale Einwirkung hervorgerufen wurde. Die Erkrankung 
repräsentierte in erster Linie eine Iritis (Beschläge auf der Descemeti, 
Ilypopyon, Lidschwellung, pericorneale Injektion, Verfärbung der Iris u. s. w.) 
und ging in Heilung über. 

Das harzartige Podophyllin (von Podophyllum peltatum) ist eben- 
falls geeignet, namentlich beim Eindringen in Staubform, heftige Conjuncti- 
vitis hervorzurufen (Webster 5), gleichzeitig mit Verengerung der Pupillen. 
Hutchinson (2) giebt an, dass die entzündlichen Erscheinungen nicht sofort, 
sondern nach kurzer Inkubationszeit am folgenden Tage eintreten. In 
1 Falle kam es zu heftiger Hornhautulceration. 

Auch Veratrin (aus den Sabadillsamen) ist bei äußerlicher Anwendung 
in Salbenform geeignet, ausgesprochene entzündliche Conjunctivalerscheinungen 
zu veranlassen. Gelegentlich auftretende Gesichtsverdunkelungen und Doppelt- 
sehen sind nach Lewin (29 p. 200) wohl als Collapssymptome aufzufassen. 
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63. Primulaceen (sinensis, obconica). 

§ 91. In den letzten Jahren ist wiederholt auf eine schädliche Ein- 
wirkung der Primulaceen auf das Auge hingewiesen (Peters 5, Gillet 1, 
HiLBERT 4, Arct ANDER 2), Und sind besonders die entzündungserregenden 
Eigenschaften hervorgehoben (Schwellung der Lider, Hyperämie der Con- 
junctivae Iritis). Während Hilbert glaubt, den feinen Pflanzenhärchen, 
.ähnlich wie bei den Brennnesseln die Wirkung in erster Linie zuschreiben 
zu dürfen, ist Peters geneigt, dem in der Pflanze enthaltenen ätherischen 
Ol eine stark chemotaktische, entzündungserregende Wirkung beizumessen. 

Eine gewisse Prädisposition der betreffenden Personen scheint er- 
forderlich zu sein, und sind die Augenerscheinungen in der Regel kompliziert 
mit entzündlichen Affektionen der Haut, im Gesicht und an anderen Körper- 
stellen (Erythem, Urticaria, Blasenbildung). 
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64. Hyacinthenzwiebeln. 

§ 92. Ausgesprochene Gonjunctivalreizung bis zur eigentlichen Con- 
junctivitis mit Lichtscheu und Thränenträufeln nebst heftigem Jucken und 
Erythem der Haut, vor allem des Gesichts und der Arme, ist auch durch 
I [yacinthenzwiebelstaub beschrieben worden (Waller-Zeper 3). Bei Arbeitern 
in den Blumenzwiebelzüchtereien Hollands ist die AfTektion häufig beobachtet. 
Dieser Autor glaubt, dass diese lleizerscheinungen beim Menschen in erster 
Linie durch eine Milbe im Zwiebelstaub hervorgerufen werden, welche, ohne 
auf dem Menschen zu parasitieren, sich in dessen Haut und Bindehautsack 
einbohrt und dann abstirbt und die wahrscheinlich zu den Gras- und Ge- 
treidemilben zu rechnen ist. Außerdem wurden in dem schädlichen Staub 
mikroskopisch feine, nadeiförmige Krystalle nachgewiesen, die auch vielleicht 
als reizende Substanz in Betracht kommen könnten. 
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65. Gift der Honigbiene und der Wespe. 

§ 93. Das Gift beider Tiere kann auch am Auge heftige entzündliche 
Erscheinungen hervorrufen. 

Nach Langer (3) ist das Gift der Honigbiene eine Base (nicht Ameisen- 
säure). Von diesem natürlichen Bienengift genügen schon außerordentlich 
kleine Quantitäten (1 Tropfen einer ^/^Q%\gen Lösung = 0,04 mg), um im 
Bindehautsack der Versuchstiere ausgesprochene entzündliche Erscheinungen 
der Gonjunctiva (Hyperämie, Thränenfluss, Chemosis, Sekretion, croupöse 
Beläge u. s. w.) hervorzurufen. 

Intravenös bei Hunden appliciert ruft das Gift starke Intoxikations- 
erscheinungen (Trismus, Nystagmus, Pupillenerweiterung und schließlich 
Atemlähmung) hervor. 

Ahnlich scheint das Gift der Wespe zu wirken. Nach einem Wespen- 
stich in die Hornhaut beobachtete Pürtsgher (2) tiefgreifende Keratitis mit 

iiypopyon. 

Handbuch der Augenheilkande. i. Aufl. XI. Bd. XXII. Kap. Teil II. iS 
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Litteratur. 

§ 93. Gift der Honigbiene und der Wespe. 
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66. Intoxikationen, bei denen noch Pupillenerweiterung, 
gelegentlich auch Verengerung beobachtet wurde, gewöhnlich mit schweren 

Allgemeinerecheinungen. 

§ 94. Im Anschlüsse an die letztgenannten Substanzen sollen hier 
noch eine Anzahl Gifte kurz erwähnt werden, welche beim Menschen oder 
auch beim Tier experimentell eine Erweiterung der Pupillen bei 
intravenöser oder innerer Anwendung hervorriefen. Es war nach den 
Mitteilungen in der Litteratur nicht immer möglich, zu entscheiden, welche 
Form toxischer Mydriasis (Kobert) zu Grunde lag, ob Mydriasis spastica 
centralis (durch Reizung des Pupillenerweiterungscentrums), ob Mydriasis 
spastica peripherica (durch Reizung des den Dilatator pupillae versorgenden 
Nervus sympathicus), ob Mydriasis paralytica peripherica (durch Lähmung 
der peripheren Enden der pupiüenverengernden Nervenfasern des Oculo- 
motorius) oder ob Mydriasis paralytica centralis (durch Lähmung des 
Pupillenverengerungscentrums). Sehr häufig gingen mit der Pupilleii- 
erweiterung schwerere, rasch tötliche toxische Allgemeinerscheinungen einher. 
Diese hier noch erwähnenswerten Substanzen, welche zu Pupillenerweiterung 
führten, sind in alphabetischer Reihenfolge die nachstehenden: Aceto- 
phenon, Adonis aestivalis, Aldehydammoniak, Amarin, Amidoguanidin, Anaigen, 
Angostura, Gampheröl, Chrysanilinnitrat , Gondurango, Creosot, Gytisin, 
DiefTenbachia Rex, Dinitronaphthol, Exalgin, Glycine, Guanidin, Hydrastinum 
hydrochloricum, Kokkelskörner (wirksamer Bestandteil Pikrotoxin), Magne- 
siumsulfat, Napellin, Oleum pulegii, Oxaläthylin, Oxalsäure, Oxalmethylin 
und Propylin, Phytolacca decandra, Piperidin, Piscidia erythrina (Piscidin), 
Rosskastanie, Rumex oxalis, Safran, Samandarin, Sikimisamen, Selenige Säure, 
Taxus baccata. 

Toxische Miosis, sei es M. paralytica centralis (durch Lähmung des 
Erweiterungscentrums), sei es Miosis spastica peripherica (durch periphere 
Reizung der Verengerungsnerven vom Oculomotorius) kam außer den schon 
früher abgehandelten Giften nur noch selten zur Wahrnehmung, wie z. B. 
bei Einwirkung von Benzol, Gytisin, Exalgin und der Galle. 
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Bei manchen Intoxikationen ist ja früher ausgeführt, wie Pupillen- 
verengerung und Erweiterung abwechseln können, ich erinnere hier nur 
noch einmal an das bekannte Verhalten der Pupillen bei den Inhalations- 
narcoticis, wo gerade dieser Wechsel im Verhalten der Pupillen eine so 
große praktische Bedeutung hat. 

Es liegt auf der Hand, dass man nach Maßgabe der in der Litteratur 
vorliegenden Mitteilungen diesen eben aufgezählten zahlreichen Substanzen 
nicht einen direkten Einfluss auf die Pupillenweite im Sinne eines Mydria- 
ticums oder eines Mioticums zuschreiben darf. Die Wirkung auf die 
Pupille war verschieden je nach dem Grade der Intoxikation, und besonders 
trat die Pupillenerweiterung meistens nur zu Tage bei sehr hochgradiger, 
ja tötlicher Einwirkung des Mittels, sodass offenbar hier eine allgemeine 
Einwirkung des Giftes auf das Gentralnervensystem im lähmenden oder 
erregenden Sinne als das Maßgebende anzusehen war, und nicht eine 
spezielle myd riatische oder miotische Wirkung. 



67. Kurze Bemerkungen über Augenstörungen bei Autointoxikationen. 

§ 95. Die Augenstörungen bei den Autointoxikationen gehören 
nicht mehr zum Thema der vorliegenden Bearbeitung, die nur der ekto- 
genen Intoxikation gilt, und werden in den betreffenden Kapiteln des Hand- 
buches ausführlicher erörtert werden. Nur einige kurze Bemerkungen seien 
hier eingeschaltet. 

Die Autointoxikationen sind zu trennen: 

I. In intestinale oder enterogene, 

a) bedingt durch krankhafte Affektionen des Digestions- 
tractus, welche zu abnormen Gährungs- und Zersetzungsvor- 
gängen führen. 

b) durch abnorme Veränderungen, welche durch Anwesen- 
heit von Darmparasiten (Helminthiasis u. s. w.) bedingt sind. 

II. In histiogene, 

a) bedingt durch Produkte des eigenen Stoffwechsels (Diabetes, 
Gicht, Urämie, Carcinom, Chlorose, Gravidität, Puerperium, Laktation u. s. w). 

b) durch unzureichende physiologische Entgiftung des Körpers 
infolge Erkrankung gewisser Organe (Schilddrüse, Nebennieren, Leber, 

Hypophysis[?]). 

Im ganzen bieten die Autointoxikationen, den ektogenen Vergiftungen 
gegenüber, seltener Anlass zu ausgesprochenen Opticus- und Retinalaffek- 
tionen. Es sind in dieser Hinsicht die Beobachtungen aus der früheren, 
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vorophthalmoskopischen Zeit unsicher und unkontrollierbar, und auch die 
Mitteüungen der späteren Zeit halten oft der Kritik nicht Stand. 

Immerhin bestehen hier wesentliche Unterschiede zwischen der sog. 
intestinalen und der histiogenen Autointoxikation, und während bei der 
letzteren Form Opticus- und Retinalaffektionen doch zu verzeichnen sind, 
ist dies bei der intestinalen fast gar nicht der Fall, sondern hier ist der 
Bewegungsapparat des Auges (speziell die innere Augenmuskulatur) schon 
häufiger mitbetroffen. 

Auch auf diesem Gebiete zeigt sich die Thatsache, dass bei den histio- 
genen Autointoxikationen, wo der Opticus in Mitleidenschaft gezogen wird, 
ebenfalls gelegentlich multiple periphere Neuritis zur Beobachtung kommt, 
während das bei der intestinalen Form fast gar nicht der Fall ist. 
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